4. nodaļa. FIZIKĀLO FAKTORU IZRAISĪTĀ ARODPATOLOĢIJA


Šajā nodaļā aprakstīti ražošanas apstākļos visbiežāk sastopamie fizikālie faktori: vibrācija, troksnis, ultraskaņa, infraskaņa, elektromagnētiskais starojums (jonizējošais, nejonizējošais), atmosfēras spiediens (paaugstināts, pazemināts) un mikroklimats. Aplūkotas šo faktoru fizikālās īpašības, higiēniskais raksturojums, bioloģiskā iedarbība uz organismu un izraisītā arodpatoloģija. 

4.1. Vibrācijas iedarbība uz cilvēka organismu

Vibrācija ir izplatīts vides fizikālais faktors, kas var iedarboties uz cilvēka organismu gan sadzīvē, gan darbā. Lielpilsētās celtnes, kas atrodas tuvu autoceļiem un dzelzceļiem, ir pakļautas palielinātai vibrācijai. Ēku konstrukcijās vibrācija tiek pārnesta uz tajās esošajiem cilvēkiem, izraisot diskomfortu. Īpaši aktuāla vibrācijas problēma ir lielpilsētās, kurās ir izveidota pazemes sabiedriskā transportsistēma. Mērījumi rāda, ka vibrācija no apakšzemes tuneļu tramvajiem izplatās uz tuvākajām celtnēm vairāku desmitu metru rādiusā no tuneļa. Vibrācija ir kaitīgs darba vides riska faktors nodarbinātajiem daudzās profesijās. Gan vietējā, gan visa ķermeņa vibrācija ir izplatīta darba procesos, kas saistīti ar dažādu materiālu (koka, metāla u.c.) ražošanu un apstrādi, kā arī ar dažādu mašīnu (smagās mašīnas, traktori u.c.) un iekārtu (ražošanas līniju, motoru, ģeneratoru, u.c.) darbību un apkalpošanu. Abu veidu vibrācija ir viens no svarīgiem riska faktoriem tādās nozarēs kā kokapstrāde un mežizstrāde, metālapstrāde, transportlīdzekļu ražošana, apkalpošana un remontēšana, būvniecība, elektroenerģijas ražošana, pārtikas ražošana u.c. Pētījumā „Darba apstākļi un riski Latvijā”, darba devēji 2010. gadā veiktajā aptaujā novērtējuši, ka 29,9% darbinieku viņu uzņēmumā ir pakļauti vibrācijai, kuru rada rokas instrumenti, bet 27,1% - vibrācijai, kuru rada transporta līdzekļi [5]. Vibrācijas slimība ir viena no visizplatītākajām un smagākajām arodslimībām. 
4.1.1. Vibrācijas fizikālais un higiēniskais raksturojums


Par mehāniskām svārstībām sauc tādu kustību, kurā no stabila līdzsvara stāvokļa izvirzīts ķermenis periodiski tajā atgriežas.

Vielas daļiņu (gāzes, šķidruma, cieta ķermeņa) svārstības iedala:

· infraskaņas svārstībās (frekvence zemāka par 16 Hz; cilvēka dzirdes orgāns tās neuztver);

· skaņas svārstībās (frekvence 16–20 000 Hz; cilvēka dzirdes orgāns tās uztver);

· ultraskaņas svārstībās (frekvence augstāka par 20 000 Hz; cilvēka dzirdes orgāns tās neuztver).


Vibrācija ir mehāniskās svārstības infraskaņas un daļēji dzirdamo skaņu frekvenču diapazonā. Cilvēks, saskaroties tieši ar vibrācijas svārstību avotu, uztver vibrāciju līdz 8000 Hz. Svārstības raksturo vairāki pamatelementi.


Laiku, kurā notiek pilna svārstība, sauc par svārstību periodu (T ); to mērī sekundēs.

Lielumu, kas ir apgriezti proporcionāls svārstību periodam, sauc par svārstību frekvenci ( f ); tas rāda svārstību skaitu sekundē un to mērī hercos (Hz). Viena svārstība sekundē ir viens hercs.


Visvienkāršākais vibrācijas veids ir harmoniskas svārstības, kurām ir sinusoidālā forma; tās raksturo

· amplitūda – a, m;

· frekvence – f, Hz;
· svārstību periods –
T, s (laiks, kurā notiek pilns svārstību cikls; ar frekvenci to saista sakarība T=1/f).

Praksē sastopama vibrācija, kurai mainās gan amplitūda, gan frekvence (aperiodiskas svārstības). Vibrācijas pilnīgākai raksturošanai ieviesti šādi lielumi:

vibroātrums – V, m/s;

vibropaātrinājums – Q, m/s2;

vibronovirzes amplitūda – A, m.

Šos parametrus saista sakarības:


V = 2πfA


Q = (2πf)2A

V un Q svārstošo daļiņu maksimālais kustības ātrums un paātrinājums;
 A – svārstošo daļiņu maksimālā novirze no līdzsvara stāvokļa.


Šie parametri kopumā raksturo vibrācijas intensitāti (svārstību enerģiju). Tiem ir svarīga nozīme, novērtējot vibrācijas ietekmi uz cilvēka organismu, tādēļ tos lieto vibrācijas higiēniskajā normēšanā.


Sasniedzot frekvenci 16–20 Hz, vibrāciju pavada troksnis. Minēto vibrācijas parametru absolūtās vērtības ir lielas un mainās plašā diapazonā, tādēļ praksē vibrāciju bieži raksturo ar līdzīgiem parametriem, kas noteikti troksnim (līmeņiem). Tos mēra decibelos (dB):

vibroātruma līmenis – LV = 20 lg (V/V0), dB;

vibropaātrinājuma līmenis – LQ = 20 lg (Q/Q0), dB.


Mūsdienu ražošanas apstākļos vibrāciju rada daudzas un dažādas iekārtas un mašīnas. Vibrācijas slimību var izraisīt darbs ar vibrējošiem instrumentiem, ko lieto gandrīz visās rūpniecības nozarēs, kā arī nodarbinātā atbalsta laukuma (grīdas, vibro​laukuma, transportlīdzekļa, celtniecības, lauksaimniecības mašīnas) vibrācija.


Pēc izplatīšanās veida vibrāciju iedala vietējā (jeb plaukstas un roku) un vispārējā.

Vietējo vibrāciju, kas tiek pārnesta caur strādājošā cilvēka rokām, rada šādi mehanizētie ražošanas līdzekļi:

· instrumenti ar rotējošu kustību (slīpēšanas, pulēšanas u.c. mašīnas);

· instrumenti ar turpejošu un atpakaļejošu trieciena kustību (skaldīšanas, kniedēšanas u.c. veida āmuri);

· instrumenti ar griezes trieciena kustību (skrūvgrieži u.c.);

· instrumenti ar spiediena kustību (dažāda veida šķēres);

· motorzāģi ar iekšdedzes dzinējiem (mežizstrādē, celtniecībā) (sk. 68.att.).
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68. attēls. Vietējās vibrācijas iedarbībai bieži ir pakļauti mežizstrādē nodarbinātie, kuri strādā ar motorzāģi


Visbīstamākās ir vibroierīces, kuru darbības pamatā ir triecienmehānisms, jo rodas tā sauktā atdeve – periodisks impulsveida atsitiens, kas pastiprina vibrācijas nelabvēlīgo ietekmi.


Ar mehanizētiem instrumentiem nodarbināto darba apstākļiem nereti ir raksturīga kombinēta vibrācijas un trokšņa iedarbība, aukstums un liela fiziska slodze. Daudzos gadījumos rokas vibroierīces ir ļoti smagas un slodze rokām var sasniegt 30–50 kg. Šie faktori pastiprina vibrācijas negatīvo ietekmi uz organismu.


Vietējo vibrāciju pēc spektra nosacīti iedala

· zemfrekvences (1–16 Hz),

· vidējas frekvences (31,5–63 Hz),

· augstfrekvences (63–1000 Hz) vibrācijā.

Vibrācijas slimību visbiežāk izraisa vibrācija, kuras frekvence ir no 16 līdz 250 Hz [6].

Vispārējā vibrācija tiek pārnesta caur stāvoša vai sēdoša cilvēka atbalsta virsmām un skar visu cilvēka ķermeni. Vispārējās vibrācijas iedarbībai ir pakļauti

· dažādu transportlīdzekļu vadītāji (traktoristi, šoferi, lidotāji, dzelzceļ​nieki); 

· dažādu mehānismu (autoceltņu, buldozeru, kombainu, ekskavatoru, celtniecības mehānismu) vadītāji (69.att.);
· cilvēki, kas strādā ar stacionāri novietotiem vibrējošiem mehānismiem (piemēram, betona un dzelzsbetona izgatavošanā lietojamām blietēšanas vibroierīcēm, presēm, elektromotoriem, metāla un kokapstrādes darb​galdiem (70. att.);
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69. attēls. Vispārējās un vietējās vibrācijas iedarbība zemes rakšanas darbos ar ekskavatoru

[image: image34.jpg]



70. attēls. Vispārējās un vietējās vibrācijas iedarbība grunts blietēšanas darbos
Vispārējā vibrācija atšķiras no vietējās vibrācijas pēc frekvences. Nosacīti to iedala

· zemfrekvences (1–4 Hz),

· vidējas frekvences (8–16 Hz),

· augstfrekvences (16–63 Hz) vibrācijā.


Vibrācijas iedalījums vietējā un vispārējā vibrācija ir ļoti nosacīts, jo, cilvēkam strādājot ar vibrējošiem instrumentiem, vibrācija no rokām izplatās arī uz pārējām ķermeņa daļām. Nereti ražošanā vienlaikus ir gan vispārējās, gan vietējās vibrācijas iedarbība [4, 6]. Higiēniskajā normēšanā ievēro vibrācijas pārvades virzienus, kurus raksturo X, Y, Z asis (71.att.).
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71. attēls. Vibrācijas pārvades virzieni, kurus raksturo X, Y, Z asis. A – vietējai vibrācijai; B – vispārējai vibrācijai

4.1.2. Mehānisko svārstību bioloģiskā iedarbība uz organismu

Vibrācijas iedarbība uz nodarbinātā organismu ir atkarīga no vibrācijas fizikālajām īpašībām. Galvenā nozīme ir vibrācijas frekvencei (sk. 22. tabulu).

Cilvēks sāk just vibrāciju, kad vibroātrums V = 1 ( 10-4 m/s, bet, kad tas sasniedz 1 m/s, rodas sāpju sajūta.


Jāatzīmē, ka dažādu cilvēka ķermeņa daļu pašsvārstību frekvence atrodas zem​frekvenču un vidēju frekvenču diapazonā:

galva – 25 Hz,

krūškurvja un vēdera dobuma orgāni – 3–6 Hz,

apakšdelms – 15–30 Hz,

plauksta – 50–150 Hz,

iegurnis – 4–8 Hz,

kājas – 2–20 Hz [17].


Cilvēkam bīstamas ir šā diapazona vibrācijas. Rezonanses efekta dēļ palielinās cilvēka orgānu svārstību intensitāte, un galarezultātā rodas patoloģiskas pārmaiņas šo orgānu darbībā. Lielākas rezonanses frekvences (16–1000 Hz) iedarbojas uz cilvēka asinsrites sistēmu un izraisa angiospastisku efektu. 23. tabulā atspoguļota mehānisko svārstību bioloģiskā iedarbība uz organismu [18]. 


Vibrācija ar frekvenci līdz 15 Hz tiek uztverta atsevišķu grūdienu veidā un izraisa iekšējo orgānu pārvietošanos, kā arī vestibulārā analizatora reakciju. Zemas frekvences svārstības (līdz 25 Hz) izraisa pārmaiņas galvenokārt kaulos, locītavās un muskuļos, bet augstākas frekvences svārstības (50–250 Hz) – asinsvadu spazmas. Visnelabvēlīgāk organismu ietekmē vibrācija ar 100–200 Hz lielu frekvenci. Nozīme ir arī cilvēka individuālajam jutīgumam pret vibrāciju. Vibrācijas nelabvēlīgo ietekmi uz organismu pastiprina troksnis, zema gaisa temperatūra, indīgas vielas darba telpu gaisā, statisks muskuļu sasprindzinājums, ķermeņa piespiedu stāvoklis [17, 18].
23.tabula. Mehānisko svārstību bioloģiskā iedarbība uz organismu (pēc J. Andrejevas-Galaņinas)
	Svārstību frekvence
	
	Iedarbības raksturs

	Infraskaņa 
	līdz 15 Hz
	Iedarbojas paātrinājums; izraisa visa ķermeņa un orgānu pārvietošanos (novirzes) un vestibulārā aparāta reakciju

	Dzirdamā skaņa 
	līdz 25 Hz
	Tiek uztverta kā atsevišķi grūdieni; izraisa pārmaiņas kaulos un locītavās

	
	līdz 35 Hz
	Toņu atšķirība; parādās atsevišķi vibrācijas slimības simptomi; asinsvadu spazmas konstatē reti

	
	līdz 50 Hz
	Vibrācijas slimība ar angiospazmām

	
	līdz 250 Hz
	Asinsvadu spazmu rašanās augšējā robeža

	Ultraskaņa 
	20000 Hz un vairāk
	Mehāniskās enerģijas pārveidošanās siltuma enerģijā, baktericīds efekts, kavitācijas efekts, iedarbība uz centrālo nervu sistēmu



Pētījot vibrācijas ietekmi uz nodarbinātā organismu, jāņem vērā tehnoloģiskā procesa īpatnības, vibrācijas iedarbības ilgums darba dienas laikā, vibrācijas tips [4,17].

4.1.3. Vibrācijas slimība

Vibrācijas slimība ir viena no visizplatītākajām arodslimībām, kuru var izraisīt gan vietējas, gan vispārējas vibrācijas iedarbība; ar to var saslimt visdažādāko profesiju pārstāvji. 


Patoģenēze


Vibrācijas slimības patoģenēze ir ļoti sarežģīta. Vibrācijas slimībai raksturīgas patoloģiskas pārmaiņas nervu, asinsrites un muskuļu un skeleta sistēmās, kā arī iekšējos orgānos.


Cilvēka attīstības gaitā organismā ir izveidojušies mehānismi, kas pasargā dzīvībai svarīgos orgānus no vibrācijas. Tie ir:

· likvors ap galvas un muguras smadzenēm;

· daudzi iekšējie orgāni nav fiksēti tieši pie balsta un kustību aparāta, bet gan ar saitēm, tie ir it kā “iekārti”;

· starpskriemeļu diski un mugurkaula fizioloģiskie izliekumi (kakla un jostas lordoze, krūšu kifoze);

· locītavu šķidrums (sinovijs) utt.


Tomēr, vibrācijai iedarbojoties ilgstoši, šīs barjeras var pārvarēt un var rasties dažādi patoloģiski stāvokļi, piemēram, starpskriemeļu disku deģenerācijas radīta radikulopātija. Šajā ziņā relatīvi mazāk aizsargāti ir ekstremitāšu nervi un asinsvadi, kuriem amortizācijas praktiski nav.


Ir pierādīts, ka vibrācija izraisa vispārēju iedarbību uz jebkuriem orgāniem un audiem, kas iesaistās patoloģiskajā procesā pakāpeniski atkarībā no to aizsargātības pakāpes. Vibrācija, kas ir spēcīgs kairinātājs, iedarbojoties uz ādu, galvenokārt uz tās mehano​receptoriem, ar laiku tajos rada neatgriezeniskas pārmaiņas. Aferento impulsu rezultātā rodas reflektoriskas reakcijas muguras smadzenēs, simpātiskajos ganglijos, galvas smadzeņu retikulārajā formācijā, kā arī veģetatīvajos asinsvadu centros. Tā rezultātā tiek izjaukta CNS regulējošā iedarbība uz asinsvadu tonusu (pārsvarā periferijā), kas izpaužas kā angiospazmas. Angiospastiskās parādības ir proporcio​nā​las vibrācijas jušanas traucējumu pārmaiņām. Iespējama ir arī vibrācijas tieša ietekme uz asinsvadu sienu gludās muskulatūras šūnām [5, 6].


Pēdējo gadu pētījumi rāda, ka vietējās vibrācijas iedarbības sākumstadijās vispirms cieš venozā asinsrite. Novēro postkapilārās pretestības paaugstināšanos, venozo asiņu atteces traucējumus, venozo pilnasinību un audu barošanās traucējumus, kas veicina perifēriskā angiodistoniskā sindroma attīstību [19].


Ļoti jūtīga pret vibrācijas iedarbību ir perifēriskā nervu sistēma. Pazeminās taktilā, arī vibrācijas, sāpju un temperatūras jušana. Jušanas un motorisko nervu bojājuma dēļ samazinās plaukstu veiklība, rodas pirkstu koordinācijas traucējumi, samazinās to tvēriena spēks [3, 19].


Galvas smadzenēs vibrācijas centri atrodas vidussmadzenēs un garozā, blakus asinsvadu tonusa centriem, kā arī sāpju un temperatūras jušanas centriem. Normā tie atrodas miera stāvoklī. Vibrācijai ilgstoši iedarbojoties, tie nonāk uzbudinājuma stāvoklī un pēc dominantes principa ietekmē blakus esošos centrus, kas izmaina pirmkārt, perifērisko asinsvadu funkcionālo stāvokli.

Vibrācijas ietekmē organismā tiek traucēta fizioloģiski aktīvo vielu (histamīna, prostaglandīna, bradikinīna, serotonīna) izstrāde, kuras ietekmē ādas receptoru aktivitāti [17].


Vibrācijas slimībai raksturīgs asinsvadu spastiski atonisks stāvoklis, kas sākumā attīstās rokās, bet vēlākās stadijās – arī citās ķermeņa daļās. Sakarā ar asinscirkulācijas traucējumiem audos samazinās skābekļa daudzums, tiek traucēti oksidēšanās procesi. Tas savukārt pasliktina audu mikrocirkulācijas procesus.


Strādājot ar rokas vibroinstrumentiem, ir jāsasprindzina muskulatūra, lai pretotos atgriezeniskā sitiena spēkam (atsitienam). Jo smagāks ir instruments un cietāks apstrādājamais priekšmets, jo lielāks ir muskuļu sasprindzinājums. Ilgstoša statiska sasprindzinājuma dēļ pārkaulojas locītavu tuvumā esošās cīpslas un periosts, samazinās locītavas skrimšļu elastība, kaulos un skrimšļos rodas destruktīvas pārmaiņas, kuru rezultātā veidojas nekroze un osteoporoze. Vienlaikus mainās arī kaulu fizikālās un ķīmiskās īpašības. Visbiežāk pārmaiņas skar labās rokas elkoņa un pleca locītavu – veidojas enostozes un osteofīti, kā arī osteoporoze.


Intensīvā vibrācija, kas iedarbojas uz roku, kā arī atsitiena spēks, rada bojājumus muskulatūrā. Sākumstadijā mainās muskuļu bioelektriskā aktivitāte, bet vēlākās stadijās ir traucēta ekstremitāšu muskuļu trofika. Smagos gadījumos var attīstīties plaukstas sīko muskuļu, retāk – augšdelma un apakšdelma muskuļu atrofija [3, 4, 14, 19].


Vispārējās vibrācijas gadījumā vibrācija iedarbojas uz cilvēka ķermeni, ko var uzskatīt par masu ar kustīgiem elementiem, kuriem piemīt savas pašsvārstības. Bīstamas ir frekvences, kas atrodas šo dažādo ķermeņa elementu pašsvārstību diapazonā. Sēdoša, guloša vai stāvoša cilvēka galvenā rezonanses frekvence pa Z asi (cefāli kaudālo) atrodas 5 Hz diapazonā. Ja vibrācija iedarbojas horizontāli (laterāli), tad visa ķermeņa rezonanse iestājas 1–2 Hz diapazonā.


Cilvēka krūškurvja un vēdera dobuma orgānu pašsvārstību frekvence atrodas zemfrekvenču diapazonā (3–6 Hz), tādēļ šo orgānu svārstību intensitāte palielinās. Tā rezultātā var palielināties no sirds izsviesto asiņu daudzums, paātrināties elpošana un līdz ar to palielināties uzņemtā skābekļa daudzums. Lielākas rezonanses frekvences (16–1000 Hz) iedarbojas uz cilvēka asinsvadu sistēmu: rodas kapilāru spazmas (angiospastiskais efekts), kas savukārt izraisa balsta un kustību aparāta, kā arī nervu sistēmas darbības traucējumus [3, 18].


Vibrācijas ietekmē reflektoriski sašaurinās asinsvadi, kas apasiņo somātisko nervu jušanas šķiedras. Rodas to išemizācija, kas izraisa sāpju sajūtu šo nervu inervētajās zonās [18].

Vibrācijas slimībai raksturīgas funkcionālas pārmaiņas iekšējos orgānos (biežāk sirdī, kuņģī, zarnās). Šīs pārmaiņas izskaidro, no vienas puses – ar vibrācijas tiešo iedarbību uz iekšējiem orgāniem, no otras puses, ar pārmaiņām smadzeņu veģetatīvajos centros, kuri regulē iekšējo orgānu darbību.


Austrumeiropas zinātnieki uzskata, ka sakarā ar pārmaiņām centrālajā autonomajā nervu sistēmā var rasties diencefāliskais sindroms, bet Rietumu zinātnieku pētījumi šos datus neapstiprina [3, 17].


Klasifikācija


Dažādās valstīs vibrācijas slimību klasificē atšķirīgi. Latvijā tiek lietota Krievijas zinātnieku izstrādātā klasifikācija, jo darba apstākļi un vibrācijas iedarbības veidi uz nodarbināto organismu mūsu valstīs ir ļoti līdzīgi.
Vietējās vibrācijas izraisītās slimības klasifikācija [18, 19].

1. stadija

Slimības sākuma izpausmes (kompensētas):

· perifērisks angiodistonisks augšējo ekstremitāšu sindroms, arī ar retām pirkstu angiospazmām;

· augšējo ekstremitāšu sensoriskās polineiropātijas sindroms (veģetatīvi sensorisks).

2. stadija

Mēreni izteiktas (subkompensētas) slimības izpausmes:

· perifērisks angiodistonisks augšējo ekstremitāšu sindroms ar biežām pirkstu angiospazmām;

· augšējo ekstremitāšu veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas sindroms

a) ar biežām pirkstu angiospazmām,

b) ar pastāvīgiem veģetatīvi trofiskiem traucējumiem plaukstās,

c) ar distrofiskiem bojājumiem roku un plecu joslas balsta un kustību aparātā (miofibrozes, periartrozes, artrozes),

d) ar kakla un plecu pleksopātiju,

e) ar cerebrālu (angiodistonisku) sindromu.

3. stadija

Izteiktas (dekompensētas) slimības izpausmes:

· augšējo ekstremitāšu sensomotoriskās polineiropātijas sindroms;

· encefalopātijas sindroms;

· polineiropātijas sindroms ar ģeneralizētām akroangiospazmām.


Rietumu valstīs lieto 1987. gadā Stokholmā pieņemto klasifikāciju (sk. 24., 25. tabulu). Vietējās vibrācijas izraisīto slimību Rietumu valstīs sauc par plaukstu vibrācijas sindromu [4, 7, 18].

24.tabula. Stokholmā pieņemtā plaukstas vibrācijas sindroma klasifikācija pēc vaskulārā komponenta(
	Stadija
	Pakāpe
	Raksturojums

	1
	Viegla
	Periodiski viena vai vairāku pirkstu gali kļūst balti

	2
	Vidēja
	Periodiski parādās balto pirkstu sindroms viena vai vairāku roku pirkstu distālajās un vidējās falangās

	3
	Smaga
	Balto pirkstu sindroms parādās bieži un skar daudzu pirkstu visas falangas

	4
	Ļoti smaga
	Tādas pašas pārmaiņas kā 3. stadijā un trofiskas pirkstu galu ādas pārmaiņas



( Stadijas nosaka katrai rokai atsevišķi. Galīgo bojājumu pakāpi nosaka, ņemot vērā stadiju un bojāto pirkstu skaitu abās rokās un bojāto pirkstu skaitu katrā rokā (K – kreisā, L – labā) atsevišķi, piemēram, 2 K(2) 1 L(1).
25.tabula. Stokholmā pieņemtā plaukstas vibrācijas sindroma klasifikācija pēc sensoneirālā (SN) komponenta
	Stadija
	Raksturojums

	0SN
	Strādā ar vibroinstrumentiem, bet simptomu nav

	1SN
	Periodisks vai pastāvīgs pirkstu nejutīgums ar salšanas sajūtu vai bez tās

	2SN
	Kā 1SN gadījumā un samazināta sajūtu uztvere

	3SN
	Kā 2SN gadījumā ar samazinātu taktilo spēju un samazinātu manipulāciju veiklību


Vispārējās vibrācijas izraisītās slimības klasifikācija [18].
1. stadija

Slimības sākuma izpausmes (kompensētas):

· angiodistoniskais sindroms (cerebrāls vai perifērisks);

· veģetatīvi vestibulārais sindroms;

· apakšējo ekstremitāšu sensoriskās (veģetatīvi sensoriskās) polineiropātijas sindroms.

2. stadija

Mēreni izteiktas (subkompensētas) slimības izpausmes:

· cerebrāli perifēriskais angiodistoniskais sindroms;

· sensoriskās (veģetatīvi sensoriskās) polineiropātijas sindroms ar

a) poliradikulāriem traucējumiem (poliradikuloneiropātijas sindroms),

b) sekundāru jostas un krustu saknīšu sindromu (sakarā ar mugurkaula jostas un krustu daļas spondilozi),

c) centrālās nervu sistēmas funkcionāliem traucējumiem (neira​stēnijas sindroms).

3. stadija

Izteiktas (dekompensētas) slimības izpausmes:

· sensomotoriskās polineiropātijas sindroms;

· discirkulatoriskās encefalopātijas sindroms ar perifērisko polineiropātiju (encefalopolineiropātijas sindroms).

Ārvalstu speciālajā literatūrā nav atrodama vispārpieņemta vispārējās vibrācijas izraisītās slimības klasifikācija. 


Klīniskā aina


Vietējās vibrācijas izraisītā slimība


Kā jau norādīts, šī slimība attīstās nodarbinātiem, kas strādā ar rokas vibro​instrumentiem (pneimatiskajiem āmuriem, urbjiem, slīpēšanas, pulēšanas, kniedē​ša​nas vibroinstrumentiem, elektriskajiem zāģiem u.c.). Arī stomatologi un zobu tehniķi strādā ar augstfrekvences vibrējošiem instrumentiem (virs 1–2 kHz). Šādu vibrāciju cilvēki var neizjust, tomēr tā uz viņiem iedarbojas. Pēc zviedru zinātnieku pētījumiem, šāda augstfrekvences vibrācija izraisa tipiskus vibrācijas slimības simptomus [7, 8].


Slimības klīniskā aina un attīstības laiks ir atkarīgi no vibrācijas parametriem. Slimība attīstās lēni, pakāpeniski un kādu laiku norisinās bez simptomiem. Latentais periods var ilgt vairākus gadus, un tā ilgums ir atkarīgs no nodarbinātā organisma funkcionālā stāvokļa, viņa piemērošanās spējām, kā arī no citiem nelabvēlīgajiem darba vides faktoriem (ķermeņa piespiedu stāvoklis, caurvējš, pazemināta apkārtējās vides temperatūra, roku saskare ar aukstu metālu u.c.). Darba stāžs, pēc kura parādās pirmās slimības pazīmes, ir atkarīgs no vibropaātrinājuma un vibronovirzes amplitūdas:

· 3 – 10 m/s2 (A(8)) – 3 -10 gadi;

· >10  m/s2 (A(8)) – 1 - 3 gadi.

Maksimālais latentais periods nav zināms, iespējams, tie ir tikai mēneši.

Slimībai ir tipiska klīniskā aina. Tai raksturīgi augšējo ekstremitāšu angiodistoniskais un veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas sindroms, kas norisinās uz funkcionālu centrālās nervu sistēmas traucējumu fona. Smagākos slimības gadījumos rodas pārmaiņas arī muskuļos, kaulos un locītavās. Slimības norise ir pakāpeniska, un tai izšķir 3 stadijas.


1. stadijā parādās slimības sākuma izpausmes: nelielas sāpes rokās, biežāk naktīs, salšanas un tirpšanas sajūta, palielināta jutība pret aukstumu. To var izskaidrot ar perifēriskā angiodistoniskā sindroma attīstību.


Objektīvi var konstatēt maz izteiktu marmorveida zīmējumu plaukstu ādā, retāk hipotermiju un hiperhidrozi. Novēro kapilāru spazmas vai to spastiski atonisku stāvokli. Perifēriskajā reovazogrāfijā var konstatēt nedaudz samazinātu asins pieplūdi roku pirkstiem. Nereti plaukstās ir termoasimetrija (vairāk par 1 °C), iespējama palēnināta ādas temperatūras normalizēšanās pēc aukstuma testa.


Perifēriskā angiodistoniskā sindroma klīniskais variants ir tā sauktais balto pirkstu sindroms (“mirušo pirkstu” sindroms, Reino sindroms), kam ir raksturīga lēkmjveidīga roku pirkstu nobālēšana, rokām vai visam organismam atdziestot. Pirkstu nobālēšana parasti skar tikai pirkstu gala falangas un tai ir izteikta robeža (t.s. amputācijas tips). Šāda akroangiospazmas lēkme ilgst tikai 5–10 minūtes un beidzas ar spontānu pirkstu ādas krāsas atjaunošanos. Parasti sāpju nav. Šis “balto pirkstu” sindroms var būt pāris reižu gadā, un tas var būt vienīgā slimības izpausme (sk. 16.att. ielīmē).


Augšējo ekstremitāšu veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas sindroms izpaužas ar smeldzošām sāpēm plaukstās un apakšdelmos un parestēzijām, kad rokas atrodas miera stāvoklī.


Zemas frekvences vietējās vibrācijas iedarbības gadījumā prevalē virspusējie jušanas traucējumi, it īpaši sāpju jušanas traucējumi (sensoriskās polineiropātijas sindroms). Temperatūras un taktilās, arī vibrācijas jušanas pazemināšanās ir mazāk izteikta. Augstfrekvences un vidējas frekvences vietējās vibrācijas iedarbības gadījumā perifēriskās nervu sistēmas un veģetatīvie asinsvadu traucējumi izpaužas kā plaukstu cianoze, hiperhidroze un hipotermija. Sāpju jušanas traucējumiem ir polineiropātisks raksturs pēc “īso cimdu” tipa [4, 5]. Patoloģiskais process 1. slimības stadijā ir atgriezenisks.


2. stadijā veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas simptomi kļūst vairāk izteikti. Sāpes un parestēzijas rokās ir intensīvas un pastāvīgas. Rokas ātri nogurst, kļūst neveiklas. Plaukstas, it īpaši pirksti ir pietūkuši, bāli vai zilgani, ādas trofika ir traucēta, nagu elastība samazināta. Ādas temperatūra ir pazemināta, it īpaši roku distālajās daļās. Plaukstas pastiprināti svīst. Var konstatēt sāpju, vibrācijas un temperatūras jušanas traucējumus, sākot no elkoņa, retāk no pleca locītavām, vairāk izteikti tie ir roku distālajās daļās.

“Balto pirkstu” sindroms parādās bieži un ir vairāk izteikts nekā 1. stadijā: akrospazmas skar ne tikai pirkstu galus, bet arī vidējās un pamata falangas, lēkme ilgst pusstundu un ilgāk, un tās beigās slimnieks jūt durstīgas un dedzinošas sāpes. Dažkārt pirksti nevis nobālē, bet kļūst zili (t.s. zilo pirkstu sindroms). Šādā gadījumā ir izteikta angiohipotonija, kas prognostiski ir nelabvēlīgs vibrācijas slimības variants [18, 20].


Nodarbinātajiem, kam vienlaikus ar vibrācijas iedarbību ir arī liela statiski dinamiskā slodze rokām un plecu joslai, nereti bez veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas simptomiem konstatē arī distrofiskus bojājumus roku un plecu joslas muskuļos, kaulos un locītavās (miofibrozi, periartrozi, artrozi). Ir muskuļu sāpes, rokas ātri nogurst, sīkajos plaukstu muskuļos rodas sāpīgi toniski krampji, kuru dēļ uz laiku darbs jāpārtrauc. Palpējot muskuļi ir sāpīgi, un nereti var sataustīt dažāda lieluma sāpīgus, krepitējošus muskuļu sabiezējumus – t.s. miohelozes (Korneliusa jeb Šādes mezgliņi). Atsevišķi muskuļi var kļūt ļengani un hipotrofiski. Samazinās muskuļu spēks un izturība pret statisko slodzi.


Dažkārt konstatē artrozi un periartrozi elkoņu, plaukstu, retāk plecu un starpfalangu locītavās. Attiecīgajās locītavās ir sāpes, bet izteiktu locītavu funkciju traucējumu parasti nav. Bieži vienlaikus ir gan asinsrites un perifēriskās inervācijas traucējumi, gan pārmaiņas locītavās (sk. 17. att. ielīmē). Ja konstatē izolēti tikai roku locītavu artrozi un periartrozi, tad to saistība ar vibrāciju ir stipri apšaubāma [1, 5].


Gadījumos, kad darbs bijis piespiedu pozā un vibroinstruments turēts uz pleca, var attīstīties kakla un pleca pleksopātija, kas parasti ir vienpusēja. Slimnieks sūdzas par sāpēm plecā un virs lāpstiņas ar izstarojumu pa visu roku.


2. slimības stadijā slimniekam ir arī vispārēji traucējumi, kas izpaužas kā cerebrāls angiodistonisks sindroms. Ir difūzas, trulas galvassāpes, parasti darba dienas otrajā pusē, reiboņi, redzes traucējumi, liels nogurums. Arteriālais asinsspiediens parasti ir normāls, bet acu dibenā var novērot angiodistonijas parādības.


Vietējās vibrācijas izraisītās vibrācijas slimības 3. stadiju mūsu dienās novēro reti. Tādos gadījumos konstatē sensomotoriskās polineiropātijas sindromu. Bez jušanas traucējumiem attīstās arī perifēriskie kustību traucējumi ar plaukstu un apakšdelmu muskuļu hipotrofiju. Roku cīpslu un periostālie refleksi ir pavājināti vai izzuduši. Pievienojas jušanas traucējumu ģeneralizācija ar hipalgēziju kāju distālajās daļās [18, 19]. Smagākos gadījumos uz polineiropātijas fona var attīstīties discirkulatoriskā encefalopātija, ko šajos gadījumos sauc par encefalo​polineiro​pātijas sindromu.


Slimnieki sūdzas par reiboņiem, galvassāpēm un sāpēm sirds apvidū. Nereti ir kustību koordinācijas traucējumi, kas atgādina Menjēra sindromu, var būt arī ģīboņi. Šīs parādības izskaidrojamas ar angiospastiskajām krīzēm galvas smadzeņu un koronārajos asinsvados. “Balto pirkstu” sindromu novēro ne tikai rokās, bet arī kājās.


Ļoti smagos gadījumos var attīstīties pat pirkstu distālo falangu gangrēna. Izteikto jušanas traucējumu dēļ vibrācijas slimības trešā stadija atgādina siringomiēliju. Šajā stadijā patoloģiskās pārmaiņas ir gandrīz vai pat pilnīgi neatgriezeniskas un nodarbinātais zaudē darbaspējas. Šāda smaga vibrācijas slimība var attīstīties ilgstošas intensīvas augstfrekvences vibrācijas iedarbības dēļ.


Tiek uzskatīts, ka vietējās vibrācijas iedarbība izraisa plaukstas aponeirozes kontraktūru (Dipitrēna slimību). 


 Augšējās ekstremitātes, pleca un kakla daļas muskuļu un kaulu slimības biežāk novēro nodarbinātajiem profesijās, kas ir saistītas ar vietējās vibrācijas ietekmi. Bet parasti  nav iespējams atšķirt vibrācijas ietekmi no citu fizikālo faktoru (fiziskās piepūles, atkārtotas kustības, piespiedu stāvoklis) ietekmes. Šie jautājumi pašlaik pasaulē tiek plaši pētīti. Somijas pētnieki atzīst, ka vietējās vibrācijas izraisītā patoloģija netiek pietiekami bieži diagnosticēta, ka tā izraisa ne tikai „balto pirkstu sindromu” ar tai raksturīgo sensorisko polineiropātiju, bet arī karpālā tuneļa sindromu. Tas jāņem vērā, jo ārstēšanas metodes ir atšķirīgas [12]. Arī korejiešu veiktajā pētījumā tiek apstiprināta vietējās vibrācijas izraisītās patoloģijas hipodiagnostika (15).

Vispārējās vibrācijas izraisītā slimība


Par vispārējās vibrācijas izraisīto patoloģiju kā arodslimību Eiropas valstu speciālistu domas dalās. Eiropas Savienības rekomendētajā arodslimību sarakstā nav ietverta vispārējās vibrācijas izraisītā slimība. Minētajā sarakstā kā arodslimība tiek definēta tikai vietējās vibrācijas izraisītā slimība. Tomēr daudzās Rietumeiropas valstīs vispārējās vibrācijas izraisītā arodslimība ir minēta kompensējamo arodslimību sarakstā; tas attiecas arī uz Baltijas un bijušajām Padomju Savienības valstīm. Atšķirības uzskatos izskaidrojamas gan ar ļoti atšķirīgajiem darba apstākļiem, vibrāciju izraisošo mašīnu kvalitāti, gan lielo atšķirību kritērijos, kurus izmanto, lai diagnosticētu vispārējās vibrācijas izraisīto patoloģiju [4, 20].  

Vibrācijas slimība, ko izraisījusi vispārējā vibrācija, var rasties transportlīdzekļu, celtniecības un lauksaimniecības mašīnu vadītājiem (lidotājiem, traktoristiem, buldozeristiem u.c.) [1, 16, 20]. Dažu profesiju pārstāvji, piemēram, betonētāji vibrolaukumos vai vertikālo šahtu urbēji, ir pakļauti gan vispārējai, gan vietējai vibrācijai. Šajos gadījumos vietējā vibrācija iedarbojas caur kāju pēdām [9, 10, 13].

Slimības klīniskā aina ir atkarīga no vibrācijas dominējošās frekvences. Vispārējās vibrācijas iedarbību pastiprina citi nelabvēlīgi darba apstākļi – piespiedu darba poza, statiski dinamiskā slodze, zema temperatūra. Vispārējās vibrācijas slimība attīstās pēc samērā neliela darba stāža, dažreiz pat pēc 1–2 gadiem.


1. stadijā klīniskajā ainā konstatē pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā, kā arī kāju asinsapgādes un inervācijas traucējumus. Slimnieki sūdzas par galvassāpēm, parasti darba dienas beigās, īslaicīgiem reiboņiem, troksni ausīs, lielu nogurumu, nervozitāti, sliktu miegu. Nereti ir arī sūdzības par sāpēm krustos un ikru muskuļos, tirpšanu pēdās.


Slimības sākumstadijā pārmaiņām centrālajā nervu sistēmā ir funkcionāls raksturs – attīstās nespecifiskais neirastēniskais vai astenoveģetatīvais sindroms. Pārmaiņas perifēriskajā nervu sistēmā izpaužas ar jušanas traucējumiem – hipalgēzijām pēdās un apakšstilbos un vibrācijas sajūtas samazināšanos pēdās. Kapilaroskopijā redzamas kāju asinsvadu spazmas.


2. stadijā sensoriskās un veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas sindromam pievie​nojas poliradikulāri traucējumi (poliradikuloneiropātijas sindroms). Tam pamatā ir deģeneratīvi distrofiskas pārmaiņas mugurkaula jostas un krustu daļā, kur attīstās deformējoša spondiloze. Progresē cerebrālais un perifēriskais angio​disto​niskais sindroms [19, 20].

Nereti klīniskajā ainā prevalē pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā.

Slimniece B. S., 35 gadus veca, dzelzsbetona rūpnīcas betonētāja, 12 gadu strādā uz vibroplatformas, kuras vibrācijas frekvence ir 50 Hz. Strādniece griezusies pie ārsta ar sūdzībām par stiprām galvassāpēm, reiboni, tirpšanu un sāpēm pēdās. Paciente arī saka, ka vairs nepanesot vibrāciju. Pēdējos mēnešos darba dienas beigās vairākkārt bijušas lēkmes ar izteiktu reiboni, sliktu dūšu, līdzsvara traucējumiem, pastiprinātu svīšanu, asām sāpēm sirds apvidū. Vairākas reizes, nokāpjot no vibroplatformas, paģībusi. Izmeklējot pacienti slimnīcā, tika konstatēti veģetatīvi traucējumi, pastiprināti cīpslu refleksi, roku pirkstu trīce, koordinācijas traucējumi, arteriālā asinsspiediena labilitāte, jušanas traucējumi pēdās, koronārās asinsrites traucējumi, kapilaroskopijā – pēdu asinsvadu spazmas.


Minētajā piemērā betonētājai ir samērā tipiska vispārējās vibrācijas izraisītas slimības aina, kam raksturīgas funkcionālas pārmaiņas veģetatīvajā nervu sistēmā, vestibulārajā aparātā un perifēriskajos asinsvados. 


3. stadiju novēro reti. Bez izteikta sensomotoriskās polineiropātijas sindroma tai raksturīgas arī organiskas pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā – discirkulatoriskā encefalopātija un diencefāliskā patoloģija [8, 11]. Šajā stadijā var būt arī emocionāla labilitāte, rakstura pārmaiņas, depresija. ASV pētnieki apraksta gadījumus, kad lidotājiem un militārām personām, kas pakļautas vispārējās vibrācijas iedarbībai, pazeminājušās darbaspējas, samazinājies redzes asums, radies diskomforts [8]. Viņiem konstatēti koronārās asinsrites traucējumi, kā arī pārmaiņas iekšējos orgānos, kuņģī un zarnās (gastrīts, spastiskais kolīts). Aprakstīti arī reproduktīvās funkcijas traucējumi: vīriešiem – impotence, sievietēm – menstruālā cikla traucējumi, spontāni aborti [2, 17]. Daži pētnieki apraksta vispārējās vibrācijas izraisīto perifērisko vēnu patoloģiju [2].

Diagnostika


Diagnosticējot vibrācijas slimību, jāvērtē darba apstākļi, nodarbinātā darba stāžs paaugstinātas vibrācijas ietekmē, anamnēze. Jāveic rūpīga klīniskā izmeklēšana un jāizdara galvenie laboratoriskie izmeklējumi.

Ļoti liela nozīme vibrācijas slimības diagnostikā ir speciālajām izmeklēšanas metodēm.


Diagnostikā jāņem vērā šādi klīniskie sindromi un to klīniskie simptomi.
Asinsvadu sindroms:

a) sāpes,

b) salšanas sajūta,

c) “baltie pirksti”.
Perifēriskās neiropātijas sindroms: 

a) sāpes, 

b) tirpšanas sajūta, 

c) jušanas traucējumi, 


d) perifēriski veģetatīvi traucējumi,

 e) smagos un komplicētos gadījumos – parēzes. 

Kaulu un locītavu sistēmas sindroms:

a) sāpes, 

b) aktīvo un/vai pasīvo kustību ierobežojums, 

c) rentgenoloģiskas pārmaiņas - distrofiski deģeneratīvas pārmaiņas skriemeļos,  artrozes,  periartikulāras pārmaiņas,  plaukstu vai pēdu kaulu mikrocistas.


Dažkārt nodarbinātie, vēlēdamies saglabāt darbu savā profesijā, cenšas noslēpt vibrācijas slimības sākuma simptomus. Tādēļ nepieciešama rūpīga klīniskā izmeklēšana. Slimības sākuma simptomi, ko var konstatēt gadījumā, kad slimnieks cenšas slēpt vibrācijas slimību, ir šādi:

· sāpju dēļ ierobežotas roku kustības,
· balti pirkstu gali aukstumā,
· aukstas rokas,
· marmorveida zīmējums plaukstu ādā.


Speciālās metodes asinsvadu stāvokļa izmeklēšanai


Lai novērtētu veģetatīvās asisnsvadu reakcijas, iesakāma ādas termometrija un aukstuma tests. Ādas temperatūras noteikšanai lieto elektrotermometru. Veseliem cilvēkiem pirkstu ādas temperatūra ir 27–31 °C, bet vibrācijas slimības gadījumā tā var būt daudz zemāka – 18–20 °C. Īpaša diagnostiska nozīme ir tam, cik ātri ādas temperatūra normalizējas pēc aukstuma testa. Pēc ādas temperatūras noteikšanas pacientam liek iegremdēt plaukstas aukstā ūdenī (ūdens temperatūra 8–10 °C) uz 5 minūtēm. Vibrācijas slimības gadījumā aukstuma iedarbības dēļ rodas asinsvadu spazmas – roku pirksti vai pat visa plauksta strauji nobālē. Pēc aukstuma testa atkal izmērī ādas temperatūru, kā arī nosaka, cik ilgā laikā tā normalizējas. Veseliem cilvēkiem ādas temperatūra sasniedz iepriekšējo līmeni ne vēlāk kā pēc 20–25 minūtēm. Vibrācijas slimības gadījumā tas notiek lēnāk – pēc 40 minūtēm un vēlāk.


Perifēriskās asinsrites stāvokli un kapilāru tonusu palīdz novērtēt kapilaroskopija. Kapilaroskopā aplūko rokas vai kājas naga valnīša kapilārus, pievēršot uzmanību kapilāru fona krāsai (bāla, sārta, sarkana, cianotiska), redzamo kapilāru skaitam, to platumam, kapilāru cilpu garumam, formai, kapilāru sienas stāvoklim, kā arī kapilāru asinsrites raksturam (nepārtraukta, ātra, palēnināta, ar pārtraukumiem). Vibrācijas slimības sākumstadijai raksturīgas kapilāru spazmas, bet vēlākām stadijām – spastisks un atonisks kapilāru stāvoklis, deformācija, sienas caurlaidības traucējumi. Kapilaroskopijā konstatētām pārmaiņām ir diagnostiska vērtība tikai kopā ar citām vibrācijas slimībai raksturīgām pazīmēm. Asinsvadu stāvokļa izmeklēšanai var izmantot arī reģionālās asinsrites noteikšanu un arteriālo oscilogrāfiju.


Jušanas traucējumu pakāpes un rakstura noteikšanai izmanto vibrācijas un sāpju sajūtas pārbaudes. Vibrācijas sajūtu pārbauda ar palesteziometru, kas sastāv no elektromagnētiskā vibratora un mērītāja. Ar vibratora kontaktoru pieskaras izmeklējamā pacienta ādai. Vibratoru pārslēdzot, atrod vibrācijas sajūtas slieksni. Normā tas ir 10–13 sekundes.


Sāpju sajūtu pārbauda ar algezimetru. Pēc iedurtās adatas dziļuma noteic sāpju sajūtas slieksni. Normāli cilvēks jūt sāpes, ja adatu iedur plaukstas ādā 0,3–0,5 mm dziļi. Sāpju sajūta ir paaugstināta, ja pacients dūrienu jūt, kad adatu iedur 0,2 mm dziļi, un pazemināta, ja dūrienu jūt tikai tad, kad adatu iedur dziļāk par 0,5–1,0 mm.


Nervu un muskuļu sistēmas izmeklēšanā var izmantot elektromiogrāfiju, elektro​miotonometriju, ierosas izplatīšanās ātrumu pa nervu šķiedrām.


Kaulu un locītavu sistēmas izmeklēšanai nepieciešama ekstremitāšu un mugurkaula rentgenogrāfija, kompjūtertomogrāfija, magnētiskā rezonance, ultrasonogrāfija.

Sirds un asinsvadu izmeklēšanai jāizmanto elektrokardiogrāfija, polikardiogrāfija un citas metodes, bet centrālās nervu sistēmas stāvokļa novērtēšanai – elektro​ence​falogrāfija [4, 14, 20].

Diferenciāldiagnostika


Vibrācijas slimība jādiferencē no šādām, ar arodu nesaistītām slimībām:

· primārās Reino slimības;

· sekundārās Reino slimības, kuras cēloņi ir, piemēram, trauma, saistaudu sistēmas bojājumi, reimatoīdais artrīts, ģeneralizēta ateroskleroze;

· siringomiēlijas;

· neiroloģiskām mugurkaula spondilozes komplikācijām;

· perifēriskām vazopātijām [13, 19].


Ja, balstoties uz rūpīgi savāktu anamnēzi un medicīnisko dokumentāciju, tiek konstatēts, ka ar kādu no minētajām slimībām pacients jau ir slimojis pirms darba vibrācijas apstākļos, tad diagnosticēt vibrācijas slimību nav pamata.


Diferenciāldiagnostikā jāņem vērā vairāki apsvērumi.


Reino slimības gadījumā balto pirkstu sindromu jeb angiospazmas biežāk novēro sievietēm, asinsrites traucējumi var būt gan rokās, gan kājās, bet jušanas traucējumu nav.


Perifēriskās vazopātijas (obliterējošais trombangīts, aterosklerotiskie asinsvadu bojājumi) sākumā parasti novēro kājās. Sakarā ar neatgriezeniskām pārmaiņām asinsvadu sienās un to oklūzijas parādībām raksturīgi ir ļoti izteikti trofikas traucējumi.


Siringomiēlijai atšķirībā no vibrācijas slimības ir raksturīgi izteikti jušanas un motoriskās funkcijas traucējumi, agrīna cīpslu refleksu izzušana, piramidāla un bulbāra simptomātika, trofikas traucējumi, artropātijas un muskuļu atrofija.


Lai atšķirtu citas etioloģijas polineiropātijas (piemēram, alkohola, medika​mentozās, diabētiskās, aukstuma izraisītās) no vibrācijas slimības, nepieciešams rūpīgi savākt anamnēzi, novērtēt slimības attīstības dinamiku, izslēgt vibrācijas slimības simptomus, atklāt raksturīgos citas etioloģijas slimību simptomus.


Mugurkaula kakla un citu daļu spondilozes neiroloģisko komplikāciju gadījumā nebūs vibrācijas slimībai citu raksturīgo simptomu.


Ja vibrācijas slimības gadījumā ir centrālās nervu sistēmas organisko bojājumu simptomi, piemēram, diencefāliskais sindroms, tad jāizslēdz citas etioloģijas slimības, piemēram, trauma, saindēšanās, infekcija [3, 18, 19].


Ārstēšana


Vibrācijas slimību jāsāk ārstēt pēc iespējas agrāk. Ārstēšanai jābūt etioloģiskai, patoģenētiskai un simptomātiskai.


Etioloģiskās ārstēšanas būtība ir tāda, ka jebkuras vibrācijas slimības gadījumā slimniekam uz laiku vai vispār jāpārtrauc darbs, kas saistīts ar vibrāciju, kā arī ar tādu nelabvēlīgu faktoru iedarbību kā atdzišana un liela fiziskā slodze.


Patoģenētiskajā ārstēšanā jācenšas novērst galvenos traucējumus organismā – jāuzlabo mikrocirkulācija un perifēriskā asinsrite, jānovērš trofikas traucējumi, polimorfie reflektoriskie traucējumi un to komplikācijas (angiodistonija, kardio​vas​kulārais sindroms), jānovērš balsta un kustību aparāta funkciju traucējumi (mugurkaula spondiloze un tās komplikācijas).


Tā kā vibrācijas slimības klīniskā aina ir polimorfa, tad bieži vien ir grūti atdalīt patoģenētiskās un simptomātiskās terapijas metodes. Vairākums autoru uzskata, ka vibrācijas slimības ārstēšanai jābūt kompleksai – medikamentozā terapija veicama vienlaikus ar fizikālām procedūrām un reflektoriskām ārstēšanas metodēm [13, 18, 20].


Izteiktu angiospastisko parādību gadījumā ieteicami

· spazmolītiskie preparāti (angiotrofīns, bupatols, halidors, nikotīnskābe, nošpa);

· ganglioblokatori mazās devās (heksametonijs, dimekolīns);

· preparāti, kas ietekmē aferento inervāciju (prokaīns);

· kalcija antagonisti (nifedipīns, verapamils);

· mikrocirkulāciju uzlabojoši līdzekļi (P vitamīns, B grupas vitamīni, pirikarbāts, tanakāns);

· antiagreganti (acetilsalicilskābe, buflomedils, prodektīns);

· roku pašmasāža;

· kontrastdušas.


Veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas gadījumā, kura norisinās vienlaikus ar miofibrodistrofiskiem traucējumiem, ieteicami
· preparāti, kas uzlabo inervāciju (galantamīns, ipidakrīns, piridostigmīns);

· B grupas vitamīni;

· centrālie miorelaksanti (skutamils);

· miotropiskie spazmolītiskie līdzekļi (halidors, komplamīns, papaverīns);

· nenarkotiskie analgētiskie jeb nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi (diklofenaks, ketonāls,  meloksikāms, movalis, profenīds);

· fizikālās terapijas procedūras (īsviļņu diatermija mugurkaula kakla un krūšu daļai, elektroforēze ar hidrokortizonu; novokaīnu, benzoheksoniju rokām vai kaklam);

· roku un plecu joslas masāža;

· joda - broma, terpentīna un citu pretsāpju līdzekļu peldes, 2 vai 4 kameru peldes.


Kaulu un locītavu sistēmas bojājumu gadījumā ieteicama
· ierobežota fiziskā slodze;

· nesteroīdie pretiekaisuma līdzekļi (diklofenaks, ketonāls, meloksikāms, movalis, profenīds);

· siltumprocedūras.


Ārstēšanā lietderīgi izmantot arī ārstniecisko fizkultūru un ārstēšanos sanatorijās un kūrortos ar radona, sāļu, sārmu un sērūdeņraža peldēm.

Funkcionālu centrālās nervu sistēmas traucējumu gadījumā ieteicami

· nomierinošie preparāti (baldriāna, māteres preparāti);

· trankvilizatori (tazepams, sibazons, seduksēns);

· balneoterapija (skuju, pērļu, jūras ūdens peldes).


Vibrācijas slimības kompleksajā terapijā ieteicams izmantot arī refleksoterapiju (adatu terapiju, elektroakupunktūru, osteorefleksoterapiju) un lāzerterapiju [18, 20].

Darba ekspertīze un slimības prognoze


Lai pareizi risinātu darba ekspertīzes jautājumus vibrācijas slimības gadījumā, jāņem vērā slimības stadija un klīniskā forma, galvenie sindromi, slimības norises gaita, blakus slimības un ārstēšanas efekts. Nozīme ir arī cilvēka vecumam, darba stāžam, izglītībai, citas profesijas esamībai. Galvenie iemesli darbaspēju ierobežoju​mam vibrācijas slimības gadījumā ir

· stabils sāpju sindroms,

· muskuļu spēka samazināšanās,

· kustību funkcijas traucējumi,

· cerebrālais un perifēriskais asinsvadu distonijas sindroms.


Slimniekam ar vietējās vibrācijas izraisīto slimību 1. stadijā nepieciešama ambulatoriska vai stacionāra ārstēšana. Pēc ārstēšanās, ja slimnieka subjektīvais stāvoklis un objektīvie slimības rādītāji ir uzlabojušies, viņam var atļaut atgriezties iepriekšējā darbā, tomēr noteikti jāatrodas regulārā ārsta uzraudzībā.


Slimnieks ar vibrācijas slimību 2. stadijā pēc ārstēšanās uz 1–2 mēnešiem jāiekārto darbā, kur ir vieglāki darba apstākļi (nav vibrācijas iedarbības, lielas fiziskās piepūles un organisma atdzišanas). Ja slimnieka veselības stāvoklis uzlabojas, viņam var atļaut atgriezties iepriekšējā darbā.


Ja slimnieka stāvoklis būtiski nav uzlabojies, viņam darba apstākļi jāatvieglina ilgstoši. Ja, pārejot citā darbā, nodarbinātā kvalifikācija un izpeļņa nepazeminās, tad darbā iekārtošanu var izdarīt AKK. Tas īpaši attiecas uz slimniekiem, kam ir cita profesija, kurā viņi var būt darba spējīgi. Gados jauniem nodarbinātajiem (līdz 45 gadiem) ieteic pārkvalificēties; šajā laikā viņiem tiek apmaksāti darbaspēju zuduma procenti, ko nosaka VDEĀK. Ja līdz ar iekārtošanu citā darbā nodarbinātais zaudē kvalifikāciju un samazinās arī izpeļņa, tad viņš jānosūta uz VDEĀK, lai noteiktu darbaspēju zuduma procentu vai III grupas invaliditāti sakarā ar arodslimību.


Slimības 3. stadijā darbaspējas var būt daļēji vai pilnīgi zaudētas. Slimnieks jānosūta uz VDEĀK aroda invaliditātes grupas noteikšanai.


Vispārējās vibrācijas izraisītās slimības gadījumā tikai pašā slimības sākumā ir mērķtiecīgi iekārtot nodarbināto uz laiku darbā, kur nav vibrācijas. Smagākos gadījumos turpmākais darbs vibrācijas ietekmē ir kontrindicēts. Darbaspējas parasti ir ierobežotas subkompensētā slimības stadijā un zaudētas dekompensētā stadijā, kad attīstās encefalopolineiropātijas sindroms. Slimnieks jānosūta uz VDEĀK aroda invaliditātes grupas noteikšanai [18, 19, 20].


Ja slimnieks ir pareizi iekārtots darbā un regulāri vismaz 2 reizes gadā tiek ārstēts, tad dažkārt var novērot zināmu slimības regresu. Slimības sākumstadijā (1. stadijā) un pat vidēji smagā stadijā (2. stadijā) var notikt pilnīga izveseļošanās, it īpaši gados jauniem cilvēkiem. Tomēr nav ieteicams atgriezties iepriekšējā darbā, kur ir saskare ar vibrāciju, jo tad slimības simptomi var atjaunoties.


Ja slimnieks nav pareizi iekārtots darbā vai arī ir pievienojušās blakusslimības, piemēram, asinsrites, muskuļu un skeleta sistēmas slimības, tad parasti vibrācijas slimības regress nav novērojams [19, 20].


Rehabilitācija vibrācijas slimības gadījumā nepieciešams nopietns gan ārsta, gan arī paša slimnieka darbs. Slimnieks regulāri jānovēro, un viņam nepieciešams ārstēšanas kurss vismaz 2 reizes gadā. Parasti aktīva ārstēšana saīsina darbaspēju atjaunošanās laiku. Būtiska nozīme rehabilitācijā ir arī blakusslimību ārstēšanai.


Preventīvie pasākumi 


Lai novērstu vibrācijas kaitīgo ietekmi, var veikt pasākumus, kas samazinātu plaukstas un rokas vai visa ķermeņa vibrāciju. Tos iedala

· organizatoriski tehniskajos,

· sanitārhigiēniskajos,

· ārstnieciski preventīvajos.

No organizatoriski tehniskajiem pasākumiem galvenā nozīme ir iekārtu un instrumentu pilnveidošanai, lai samazinātu vai novērstu vibrācijas ietekmi uz nodarbinātā organismu. Tā, piemēram, sitienu un rotāciju mehānismus, kniedēšanu un valcēšanu nomaina ar citiem tehnoloģiskiem procesiem, uzlabo detaļu nostiprināšanu apstrādes laikā, rada iekārtas, kam nav kritiskās frekvences (35–200 Hz) un kas darbojas ar lielu apgriezienu skaitu. Iegādājoties vibroinstrumentus, jāpārbauda to kvalitāte. Regulāri jāizdara preventīvais kārtējais un kapitālais remonts, jo nolietojušās detaļas rada lieku vibrāciju un troksni. Jāizmanto vibroizolācija, lietojot amortizējošus gumijas rokturus, atsperes vai citas mehāniskas, pneimatiskas, hidrauliskas ierīces.


Svarīgi ir desinhronizēt vibrāciju (mainīt rezonanses frekvenci, attiecīgā elementa masu vai cietību).


Sanitārhigiēniskie pasākumi. Vibrācijas higiēniskajā normēšanā jāņem vērā vibrācijas izplatīšanās virzieni (X, Y un Z ass), vibroātrums V (m/s), vibropaātrinājums Q (m/s2) vai to attiecīgie līmeņi LV, LQ, dB.


2005.gada 1.jūlijā stājās spēkā MK noteikumi nr.284 ―Darba aizsardzības prasības pret vibrācijas radīto risku darba vidē (pieņemti 2004.13.04), kuros minēti starptautiskie standarti LVS EN ISO 5349-1:2002 ―Mehāniskā vibrācija – Cilvēku roku pārvadītās vibrācijas mērīšana un novērtēšana‖ – 1.daļa: Vispārīgās prasības‖, LVS EN ISO 5349-2:2002 ―Mehāniskā vibrācija – Cilvēku roku pārvadītās vibrācijas mērīšana un novērtēšana – 2.daļa: Praktiski norādījumi mērīšanai darba vietā‖, LVS ISO 2631-1:2003 ―Mehāniskā vibrācija – Cilvēka pakļaušanas visa ķermeņa vibrācijai novērtēšana – 1.daļa: Vispārīgās prasības‖ un LVS ISO 2631-2:2003 ―Cilvēka pakļaušanas visa ķermeņa vibrācijai novērtēšana – 2.daļa: Ilgstošā un triecienu izsauktā vibrācija ēkās (1 līdz 80 Hz)‖.  Pēdējais 17.05.2005. ir aizstāts ar LVS ISO 2631-2:2005 - Mehāniskās vibrācijas un triecieni. Cilvēka ķermeņa vispārējās vibroeksponētības izvērtēšana. 2.daļa: Vibrācijas ēkās (1 Hz līdz 80 Hz) (31.10.2006 mainīts nosaukums, tomēr attiecīgajos MK noteikumos nav izdarītas nepieciešamās izmaiņas). 

Saskaņā ar minētajiem standartiem 
Latvijā ir noteiktas šādas vibrācijas ekspozīcijas robežvērtības un ekspozīcijas darbības vērtības:

· plaukstas un rokas vibrācijai  –
a) standartizētā astoņu stundu atskaites perioda dienas ekspozīcijas robežvērtība ir 5 m/s2;
b) standartizētā astoņu stundu atskaites perioda dienas ekspozīcijas darbības vērtība ir 2,5 m/s2;
· visa ķermeņa vibrācijai –
a) standartizētā astoņu stundu atskaites perioda dienas ekspozīcijas robežvērtība ir 1,15 m/s2;
b) standartizētā astoņu stundu atskaites perioda dienas ekspozīcijas darbības vērtība ir 0,5 m/s2 .
 
MK noteikumi nr.284 nosaka, ka nodarbinātie nedrīkst tikt pakļauti plaukstas un rokas vibrācijas ekspozīcijai, kas pārsniedz vibrācijas standartizētā astoņu stundu atskaites perioda dienas ekspozīcijas robežvērtību - 5 m/s2 un visa ķermeņa vibrācijas ekspozīcijai, kas pārsniedz vibrācijas standartizētā astoņu stundu atskaites perioda dienas ekspozīcijas robežvērtību - 1,15 m/s2. Tas nozīmē, ka vibrācijas ekspozīcija, kas darba dienas laikā iedarbojas uz nodarbināto, nedrīkst būt augstāka par 5 m/s2 – plaukstas un rokas vibrācijai – un 1,15 m/s2 – visa ķermeņa vibrācijai. 


Noteikumos ir noteikta zemākā vibrācijas ekspozīcija – plaukstas un rokas vibrācijas dienas ekspozīcijas darbības vērtība – 2,5 m/s2 un visa ķermeņa vibrācijas dienas ekspozīcijas darbības vērtība – 0,5 m/s2, kas norāda, ka sākot ar šiem līmeņiem vibrācija var radīt nodarbinātiem veselības traucējumus vai traucēt viņiem veikt darba pienākumus. Tāpēc jau dienas ekspozīcijas darbības vērtības pārsniegšanas gadījumā darba devējam jāveic atbilstoši pasākumi, lai aizsargātu nodarbinātos pret vibrācijas kaitīgo iedarbību uz viņu drošību un veselību. 


Ja vibrācija, ko rada mašīnas vai cita veida iekārtas un instrumenti, pārsniedz pieļaujamās higiēnas normas un to nav iespējams novērst, tad jāsamazina darba laiks (vai kontakta laiks) saskaņā ar higiēnas normu standarta tabulām.


Nodarbinātajiem ir jābūt informētiem par vibrācijas līmeni, kuriem viņi tiek pakļauti, kā arī par tehniskajiem līdzekļiem, kas izmantoti šo apstākļu uzlabošanai. 

Svarīgi ir lietot personiskos aizsardzības līdzekļus (cimdus ar speciālu oderējumu, apavus ar biezu, mīkstu zoli, amortizējošus gumijas vai termoplastu paliktņus) (72.att.).
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72.attēls. Cimdi ar speciālu oderējumu samazina vietējās vibrācijas ietekmi  


Telpās, kur atrodas tehnoloģiskas vibroiekārtas, jāievēro mikroklimata normas (gaisa temperatūra vismaz 16 °C, relatīvais mitrums 40–60%, gaisa kustības ātrums ne lielāks par 0,3 m/s). Ja darbus ar vibroiekārtām vai vibroinstrumentiem veic ārā neatbilstošos mikro​klimatiskos apstākļos, ir jābūt telpām, kur nodarbinātajiem apsildīties, piemēram, apsildāmām pārvietojamām mājiņām.


Svarīgi ir samazināt citu nelabvēlīgo faktoru (piemēram, lielas fiziskās slodzes, sala, vēja) ietekmi.


Lai mazinātu vibrācijas ietekmi uz organismu, pareizi jāorganizē darba un atpūtas režīms, jāievēro darba ritms. Darbs, kas saistīts ar vibrāciju, laiku pa laikam jānomaina ar darbu bez tās. Tādēļ ir lietderīgi organizēt kompleksas darba brigādes, kurās strādā daudzu profesiju pārstāvji. Atkarībā no darba apstākļiem jābūt vairākiem darba pārtraukumiem – aptuveni 10 minūtes katrā darba stundā vai 20 min pārtraukums ik pēc katrām 2 darba stundām speciāli iekārtotās, pēc iespējas klusās darba telpās [16, 20].


Ārstnieciski preventīvie pasākumi. Darba pārtraukumos jāorganizē vingrošana, jāizdara roku pašmasāža, bet pēc darba nepieciešama silta duša.

Preventīvi jālieto C, B1, PP vitamīni, vitamīniem bagāts uzturs.

Ieteicamas arī dažādas fizikālās procedūras. 

Jāievēro LR MK noteikumus nr. 219 „Kārtība, kādā veicama obligātā veselības pārbaude” (2009.10.03.). Šie noteikumi nosaka kārtību, kādā jāveic obligātās veselības pārbaudes nodarbinātajiem ar vispārējās un vietējās vibrācijas iedarbību. Obligātās veselības pārbaudes veikšanas periodiskums norādīts noteikumu 14. punktā: 

· reizi gadā obligātās veselības pārbaudes jāveic tiem darbiniekiem, kuri pakļauti tādam vibrācijas līmenim, kurš pārsniedz ekspozīcijas robežvērtību; 

· reizi trijos gados obligātās veselības pārbaudes jāveic tiem darbiniekiem, kuri pakļauti tādam vibrācijas līmenim, kurš pārsniedz ekspozīcijas darbības vērtības, nepārsniedzot ekspozīcijas robežvērtības. 


Darbā ar vibrāciju ģenerējošām iekārtām atļauts strādāt no 18 gadu vecuma.
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4.2. Trokšņa iedarbība uz cilvēka organismu

Troksni mūsdienās uzskata par vienu no sabiedrības veselību apdraudošiem faktoriem, kura negatīvā nozīme arvien pieaug. Vairāk nekā puse Eiropas iedzīvotāju dzīvo trokšņainā vidē, bet trešdaļai – troksnis traucē naktsmieru. Intensīvs troksnis ir viens no galvenajiem nelabvēlīgajiem ražošanas faktoriem. 

          Troksnis darbā ir globāla problēma, kas aptver daudzas rūpniecības nozares. Saskaņā ar aplēsēm 27 ES valstīs 60 miljoni nodarbināto jeb 30% darbaspēka ir pakļauti trokšņa iedarbībai. Tas ir raksturīgs lauksaimniecībā, kalnrūpniecībā, ražošanā un celtniecībā, trokšņa iedarbībai šajās nozarēs ir pakļauti vairāk nekā 35% darbinieku. Vislielākais ar darbu saistītas dzirdes pasliktināšanās gadījumu skaits ir kalnrūpniecības, metālražošanas, būvniecības, transporta un sakaru nozarē [2, 9, 12, 31].


 Ražošanas trokšņa rašanās galvenokārt saistīta ar jaunu, augstražīgu iekārtu izmantošanu, darba procesu mehanizāciju un automatizāciju, ātrgaitas agregātu izmantošanu mūsdienu rūpniecībā. Līdz šim vislabāk izpētītais trokšņa iedarbības efekts uz cilvēka organismu ir dzirdes pasliktināšanās. Pastāvīga, ilgstoša trokšņa iedarbības dēļ nodarbinātajiem var attīstīties arodvājdzirdība, kas ir viena no visvairāk izplatītajām arodslimībām pasaulē. Intensīvs ražošanas troksnis iedarbojas nelabvēlīgi ne tikai uz dzirdi, tas var nelabvēlīgi ietekmēt arī citas orgānu sistēmas (nervu sistēmu, asinsrites sistēmu u.c.).


Latvijā troksnis ir izplatīts darba procesos, kas saistīti ar dažādu materiālu (koka, metāla u.c.) ražošanu un apstrādi, kā arī ar dažādu iekārtu (motoru, ģeneratoru, u.c.) darbību un apkalpošanu. Troksnis ir viens no galvenajiem riska faktoriem sekojošās nozarēs: kokapstrāde un mežizstrāde, metālapstrāde, transportlīdzekļu ražošana, būvniecība, elektroenerģijas ražošana, pārtikas ražošana u.c. [11, 19].

Troksnis var nepārsniegt pieļaujamās ekspozīcijas vērtības, bet var būt traucējošs biroja darbiniekiem, skolotājiem u.c. darbiniekiem, kuru darbs prasa paaugstinātu koncentrēšanos un kontaktēšanos ar cilvēkiem.
4.2.1. Trokšņa fizikālais un higiēniskais raksturojums


Troksnis ir dažādu frekvenču un dažādas intensitātes skaņu haotisks sakopojums.

Skaņa ir elastīgas vides mehāniskas svārstības ar frekvenci no 20 līdz 20 000 Hz. Svarīgi atcerēties, ka ir vispārpieņemts troksni definēt kā nevēlamas skaņas. Šī definīcija ir subjektīva, tātad par troksni var uzskatīt arī tādas gaistošas un apzināti radītas skaņas kā runāšana un mūzika. Troksni (skaņas vilni) raksturo vairāki parametri (26. tabula).

26.tabula. Troksni (skaņas vilni) raksturojošie parametri

	Parametrs
	Apzīmējums
	Mērvienība

	Spiediens
	p
	Pa (paskāls)

	Intensitāte
	l
	W/m2

	Ātrums
	c
	m/s

	Frekvence
	f
	Hz

	Spiediena līmenis
	L
	dB



Skaņas spiedienu, kas mainās laikā no 0 līdz maksimālai vērtībai (amplitūda), izsaka nevis kā momentānu vērtību, bet gan kā vidēju kvadrātisku vērtību svārstības laikā (periodā). Skaņas spiediena mērvienība ir N/m2 vai Pa (paskāls). Skaņas viļņi pārvietojas vidē no viena punkta uz otru noteiktā laikā. Skaņas izplatības ātrums ir atkarīgs no vides rakstura un skaņas viļņa veida. Gaisā 20 °C temperatūrā skaņas ātrums ir 340 m/s. Skaņas ātrumu c nedrīkst jaukt ar vides daļiņu svārstību ātrumu v, kura virziens mainās un ir atkarīgs no frekvences un skaņas spiediena vērtības.


Skaņas viļņa garums λ (lambda ) ir attālums, kas izmērīts skaņas viļņa izplatīšanās virzienā starp diviem tuvākajiem skaņas lauka punktiem, kuros vides daļiņu svārstību fāze ir vienāda. Izotropas vides viļņu garumu frekvenci f un skaņas ātrumu c saista vienkārša sakarība:

c = λ · f


Skaņas viļņiem pārvietojoties, izplatās arī skaņas enerģija. Skaņas spiediena lielums mainās ļoti plašā diapazonā – no 2·102 līdz 2·10–5 Pa, t.i., 107 reižu. Izmantot šādus stipri atšķirīgus absolūtos lielumus ir ļoti neērti.


Cilvēka dzirdes orgāns jeb auss atšķir skaņas spiediena absolūto vērtību pārmaiņu reižu skaitu, bet nevis starpību. Tāpēc troksni raksturo nevis ar absolūto lielumu jeb skaņas spiedienu, bet gan ar tā līmeni, resp. ar noteikta skaņas spiediena attiecību pret atskaites sliekšņa skaņas spiedienu:

p○ = 2 · 10–5 Pa


Tādējādi absolūto lielumu skalas vietā parasti izmanto relatīvo logaritmisko decibelu (dB) skalu, kas ļauj krasi samazināt mērāmo lielumu vērtību diapazonu. Šādā skalā katrai nākošai iedaļai atbilst skaņas spiediena palielināšanās nevis par noteiktu vienību skaitu, bet gan par noteiktu reižu skaitu. Skaņas spiediena līmeni L aprēķina pēc formulas:

L = 20 lg p/p○, dB, kur


p ir esošais skaņas spiediens, bet

p○ – sliekšņa skaņas spiediens (2 ∙ 10–5 Pa).


Skaņas spiedienam dubultojoties, skaņas spiediena līmenis mainās par 6 dB. Nulle decibeli ir visvājākā skaņa, ko cilvēks spēj saklausīt. Skaņai palielinoties līdz 1 dB, to tikpat kā nav iespējams dzirdēt, bet 3 dB stipru skaņu mēs skaidri spējam saklausīt. Skaņas izraisīta sāpju robeža atrodas 120-130 dB intervālā. Skaņas spiediena līmeņi dažādās vietās un dažādiem trokšņa avotiem parādīti  27.tabulā.

27. tabula. Trokšņa avotu skaņas spiediena līmeņi 

	Objekts vai avots
	Skaņas spiediena līmenis (dB)

	Dzirdamības slieksnis
	0

	Guļamistaba
	25

	Sarunvaloda
	60

	Centrālā iela
	85–90

	Popmūzika
	110

	Reaktīvās lidmašīnas dzinējs (50 m attālumā)
	125



Lielākā daļa trokšņu satur gandrīz visas dzirdamības diapazona frekvenču skaņas, taču atšķiras ar dažādu skaņas spiediena līmeņu sadalījumu pa frekvencēm un to pārmaiņām laikā.


Darba vidē parasti ir vairāki trokšņa avoti, kas visi kopā var radīt paaugstinātu trokšņa līmeni. Piemēram, ražošanas telpā ir divi darba galdi, un katrs no tiem rada 80 dB lielu troksni darba vidē, kopējais trokšņa līmenis ražošanas telpā – 83 dB. Palielinājums par katriem 3 dB nozīmē skaņas enerģijas samazināšanos uz pusi. 


Ja troksnis palielinās par 3 dB, tad dzirdes piepūle dubultojas. Tāpēc nozīme ir pat nelielam stipra trokšņa līmeņa samazinājumam.


Darba vidē, kur troksni rada vairākas iekārtas, kas katra rada ļoti atšķirīgu trokšņa līmeni, noteicošais trokšņa avots ir tā iekārta, kas rada visaugstāko trokšņa līmeni. Piemēram, strādājot ar diviem darbgaldiem, no kuriem viens rada 100 dB troksni, bet otrs – 75 dB, darba vidē esošais trokšņa līmenis būs vienāds ar 100dB ( ir dzirdams tikai viens – tas, kas rada lielāku troksni).  


Higiēnas praksē ir pieņemts troksni novērtēt pēc diviem parametriem – skaņas spiediena līmeņa, ko mērī decibelos – dB (subjektīvi – skaļums), un pēc frekvenču spektra, ko mērī hercos – Hz (subjektīvi – augstums). 


Par frekvenci sauc akustiskā spiediena svārstību skaitu sekundē, ko mērī hercos (Hz) vai periodos sekundē. 


Cilvēka dzirde ir spējīga uztvert skaņas vai trokšņus frekvenču intervālā no 20 līdz 20 000 Hz. Skaņas, kas ir zemākas par 20 Hz, tiek sauktas par infraskaņu, bet skaņas, kuru frekvence ir augstāka par 20 000 Hz, – par ultraskaņu.


Cilvēka dzirde slikti uztver skaņas ar ļoti zemu un ļoti augstu frekvenci (31,5; 63; 125; 250; 500; 8000 un 16000 Hz) un otrādi – ļoti labi tiek uztvertas skaņas ar vidēju frekvenci (1000, 2000 un 4000 Hz).


Tas nozīmē, ka ļoti zemu frekvenču skaņa, saukta arī par zemu skaņu, tiek subjektīvi uztverta ar daudz zemāku intensitāti, nekā tā ir patiesībā. Tas pats notiek, ja skaņai ir ļoti augsta frekvence (ļoti augsta skaņa). Vidējo un augsto frekvenču skaņas (atbilstoši vidējās un augstās skaņas), turpretī, cilvēks uztver ar lielāku intensitāti, nekā tā ir patiesībā. Praksē tas nozīmē, ka dzirde darbojas tādā veidā, it kā gribētu mūs pasargāt no akustiskās agresijas, uztverot skaņas signālu kā trauksmes vai aizsardzības mehānismu.                                                                                                                             

Cilvēka skaņas uztvere, kura realizējas selektīvi atkarībā no frekvences, tiek definēta kā fizioloģiskā uztvere. 


Ja ar trokšņa mēraparatūru troksni var izmērīt tieši tāpat kā to uztver cilvēka dzirde, tad mēraparatūra ir graduēta mērījumiem fizioloģiskās uztveres līmenī.


Visuniversālākā fizioloģiskās cilvēka skaņas uztveres atbilstības skala ir tā saucamā atbilstības skala A, ar kuras palīdzību tiek mērīts vispārējais trokšņa līmenis, un to apzīmē – dB(A) [13, 20, 31, 32, 34].

 
Frekvenču diapazonam no 45 līdz 10 000 Hz ir praktiska nozīme, jo tajā ietilpst lielākā daļa ražošanas trokšņu. 

Ražošanas trokšņus klasificē pēc 3 pazīmēm.

1. Pēc spektra raksturojuma:

· platjoslas troksnis – ar nepārtrauktu spektru, kas platāks par vienu oktāvu;

· tonālais troksnis – kādā no frekvenču joslām pārsvarā dzirdams atsevišķs tonis, kas vismaz par 10 dB pārsniedz trokšņa spiediena līmeni blakus frekvenču joslās.

2. Pēc laika raksturojuma:

· pastāvīgs – troksnis, kura līmeņa svārstības 8 stundu darba maiņas laikā ir mazākas par 5 dB un pastāv ilgā laika posmā, piemēram, troksnis, kuru rada ar elektromotoriem darbināti mehānismi – dzirnavas, apkures katli u.c.  

· nepastāvīgs – troksnis, kura līmeņa svārstības 8 stundu darba maiņas laikā ir lielākas par 5 dB, piemēram, ķēžu zāģa, pneimatiskā urbja darbības troksnis.

Nepastāvīgs troksnis var būt

· mainīgs (svārstīgs) – skaņas līmenis nepārtraukti mainās;

· pārtraukts – skaņas līmenis strauji krīt līdz trokšņa fona līmenim, intervāli, kuru laikā skaņas līmenis ir pastāvīgs un pārsniedz fona līmeni, ir lielāki par 1 sekundi;

· impulsveida – sastāv no viena vai vairākiem skaņu signāliem, kuru ilgums ir mazāks par 1 sekundi, piemēram, āmura sitieni, šaujamieroču radītais troksnis, saspiesta gaisa blīkšķi, preses triecieni.   

Nepastāvīgu troksni raksturo ar ekvivalentu (pēc enerģijas) līmeni, kas atstāj uz

cilvēka organismu tādu pašu ietekmi kā pastāvīgs tāda paša līmeņa troksnis.

3. Pēc frekvences:

· zemfrekvences – oktāvu joslā līdz 300 Hz;

· vidējas frekvences – oktāvu joslā no 300 līdz 1000 Hz;

· augstfrekvences – oktāvu joslā virs 1000 Hz.


Ļoti daudzās ražošanas nozarēs ir iecirkņi, kuros valda liels troksnis. Tā, piemēram, kokapstrādes rūpniecībā troksnis rodas, darbojoties kokapstrādes darbgaldu asmeņu instrumentiem (nažu vārpstām, zāģiem, frēzēm) ar lielu apgriezienu skaitu minūtē. Trokšņa avoti ir arī reduktoru pārvadi, putekļu uztvērēju cauruļvadi, ventilācijas sistēmas un cehu transportlīdzekļi.


Tādas ražošanas nozares, kurās daudzi nodarbinātie pakļauti intensīvai trokšņa iedarbībai, vispirmām kārtām ir metālapstrāde, tekstilrūpniecība (73.att.), būvmateriālu ražošana, mežizstrāde, kokapstrāde, termoelektrocentrāles, kā arī transports. Tā, piemēram, gan velmēšanas cehā, gan darbojoties zāģim ar ķēdes pārvadu vai atskaldāmajam āmuram, troksnis var sasniegt 110 dB, bet kniedējamais āmurs un reaktīvā lidmašīna rada 130–140 dB lielu troksni.
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73.attēls. Intensīvai ražošanas trokšņa iedarbībai ir pakļautas audējas
Trokšņa nelabvēlīgo iedarbību uz cilvēka organismu nosaka skaņas intensitāte jeb skaļums darba vidē, frekvence, periodiskums (cik bieži ir troksnis - svarīgi impulsveida trokšņa gadījumos) un ilgums (cik ilga ir trokšņa iedarbība) darba dienas laikā.

Nereti vienlaikus ar troksni uz nodarbinātā organismu iedarbojas arī vibrācija, putekļi, ototoksiskas vielas, nelabvēlīgi meteoroloģiskie apstākļi.
Visi šie faktori var pastiprināt ražošanas trokšņu iedarbību uz nodarbināto organismu.

Ototoksisks dzirdes zudums

Ototoksiska iedarbība var būt gan medikamentiem, gan ķīmiskām vielām darba vietā. Ototoksiskās vielas izraisa skaņu uztverošā aparāta – spirālā jeb Kortija orgāna šūnu bojājumu. Ototoksiska iedarbība piemīt dažādiem medikamentiem: antibiotikām (piemēram, gentamicīnam), antineoplastiskiem aģentiem (piemēram, cisplatīnam), hinīnam, diurētiķiem (piemēram, furosemīdam).
Personām, kuras lieto ototoksiskus medikamentus un strādā paaugstinātā troksni, ir lielāka iespēja zaudēt dzirdi sakarā ar ototoksisko medikamentu un trokšņa vienlaicīgu iedarbību.

Arodvājdzirdību var izraisīt ototoksisko ķīmisko vielu iedarbība darba vietās: smagie metāli (arsēns, dzīvsudrabs, kobalts, svins, torijs), organiskie šķīdinātāji    (benzols, toluols, stirols) un citas ķīmiskās vielas (anilīns, cianīdi, dimetilsulfoksīds, dinitrofenols, hlorfenotāns, jods, kālija bromāts, metildzīvsudrabs, propilēna glikols, oglekļa disulfīds, oglekļa monoksīds). Šīs ķimikālijas var izraisīt arodvājdzirdību pašas par sevi vai arī veicināt trokšņa iedarbības negatīvo efektu [7, 16, 28]. 

4.2.2. Trokšņa iedarbība uz dzirdes orgānu

Dzirdes traucējumu iedalījums:

1) akustiska trauma; 

2) trokšņa vājdzirdība (skaņas stiprums virs 87 dB, ilgums – 6-8 stundas).


Akūta ļoti intensīva trokšņa iedarbība var izraisīt reiboni, troksni ausīs, īslaicīgu vai pastāvīgu ( dažkārt daļēji atgriezenisku) dzirdes zudumu. Akūta akustiskā trauma atkarībā no ekspozīcijas veida var būt sensoneirāla vai jauktas dabas – vadīšanas un sensoneirāla, simetriska vai asimetriska.  Akūtas akustiskās traumas gadījumā var pārplīst bungplēvīte un bojāts spirālais jeb Kortija organs – rezultātā rodas kurlums. Ražošanas apstākļos šādas traumas gadās reti. 


Ekspozīcijas kritēriji

· Minimālā iedarbības intensitāte:

· pierādīta akūta, intensīva trokšņa iedarbība darbā (skaņa virs 130 dB);

· svarīgs ir iedarbības pēkšņums (avārija, sprādziens).

· Minimālais iedarbības ilgums – minūtes.

· Maksimālais latentais periods – simptomi parādās tūlīt vai divu dienu laikā pēc trokšņa iedarbības [3, 5, 14, 24, 28].




 Pastāvīga, ilgstoša trokšņa iedarbības dēļ var attīstīties arodvājdzirdība. Slimība attīstās lēni, tā piezogas nemanot. Ilgstoša trokšņa iedarbība var negatīvi ietekmēt arī citas orgānu sistēmas.



Svarīgi zināt, ka augstfrekvences troksnis iedarbojas uz cilvēka organismu negatīvāk nekā tādas pašas intensitātes zemas vai vidējas frekvences troksnis. Tā, piemēram, 80 dB liels troksnis ar frekvenci 1000 Hz izraisa ļoti nelielu dzirdes orgāna nogurumu, bet ar frekvenci 2000–4000 Hz – jau izteiktu dzirdes orgāna nogurumu. Troksnis ar intensitāti virs 90 dB neatkarīgi no tā frekvences iedarbojas nogurdinoši uz dzirdes orgānu.

Ekspozīcijas kritēriji

· Minimālā iedarbības intensitāte:

· pierādīta ilgstoša vai atkārtota trokšņa virs 85 dB(A) iedarbība vai atkārtota ļoti skaļa trokšņa (virs 137 dB) iedarbība darba vietā; 

· novērtēti trokšņa parametri (intensitāte, frekvence, skaņas spiediena līmenis, skaņas spiediena pieauguma ātrums, skaņas/trokšņa raksturs – pastāvīgs, impulsveidīgs); 

· noskaidrots trokšņa iedarbības ilgums darba dienas laikā, nodarbinātā darba stāžs; organisma individuālais jutīgums; citu trokšņa avotu iedarbība (troksnis sadzīvē).

· Minimālais iedarbības ilgums – seši mēneši jutīgiem indivīdiem, ja trokšņa līmenis darba vietā ik dienu 93 dB(A); katra trokšņa paaugstināšanās pa 3 dB(A) uz pusi samazina ekspozīcijas laiku līdz slimības sākumam.

· Maksimālais latentais periods nav noteikts [14]. 



4.2.3. Arodvājdzirdība


Normāls dzirdes mehānisms īsumā ir šāds. Cilvēka auss uztver akustiskā spiediena pārmaiņas un pārvērš tās nervu impulsos, kuri pa dzirdes nervu nonāk galvas smadzenēs. Ārējā auss eja skaņas viļņus aizvada līdz bungplēvītei, kas ir elastīga membrāna un vibrē ar lielāku vai mazāku frekvenci atkarībā no spiediena svārstību intensitātes (skaņas viļņa). Bungplēvītes svārstības tiek pārraidītas uz vidusauss trīs kauliņiem – āmuriņu, laktiņu un kāpslīti –, kuri šīs svārstības pārvada līdz priekštelpas ovālajam lodziņam. Tālāk tās pāriet uz iekšējās auss šķidrumu (endolimfu un perilimfu), bet no tās – uz skaņu uztverošo aparātu (spirālo jeb Kortija orgānu) gliemezī, kur, kairinot nervgaļus, rodas nervu impulsi, kuri, pa dzirdes nervu nonāk galvas smadzenēs. Šeit, dzirdes centrā, notiek to analīze – rodas dzirdes sajūta [7, 33, 34].

Patoģenēze

Trokšņa iedarbības mehānisma patoģenēze ir ļoti sarežģīta. Intensīva trokšņa izraisītās arodpatoloģijas galvenā forma ir lēni progresējoša sensoneirāla (percepcijas) vājdzirdība, kas vienādi skar abas ausis. Traucēta ir skaņu uztveršana.


Daļa zinātnieku trokšņa izraisīto dzirdes pavājināšanos skaidro ar tā mehānisko traumatizējošo iedarbību uz dzirdes analizatoru. Trokšņa traumatizējošā iedarbība ar laiku rada deģeneratīvas pārmaiņas un šūnu nekrozi skaņu uztverošajā aparātā – spirālajā jeb Kortija orgānā.


Pēc citu autoru domām, intensīva, ilgstoša ražošanas trokšņa apstākļos skaņu uztverošais aparāts nevar atpūsties, tas nogurst, un spirālā orgāna sensorās šūnas un atbilstošās nervu šķiedras deģenerējas. Vienlaikus ar šīm teorijām pastāv arī uzskats, ka arodvājdzirdības patoģenēzē galvenā nozīme ir asinsrites, ķīmiskajiem un metaboliskajiem traucējumiem, kuri rodas iekšējās auss sensorā epitēlijā. Spirālā orgāna sensorās šūnas un tām atbilstošās nervu šķiedras zaudē spēju veidot impulsus vai arī tie nesasniedz galvas smadzenes. Pirmie tiek bojāti receptori, kuri uztver spalgas skaņas (frekvence virs 4000 Hz). Pēc tam pakāpeniski tiek traucēta arī citu frekvenču skaņu uztvere. 


Dzirdes orgāna arodvājdzirdības patoģenēzē nozīme ir arī centrālajai nervu sistēmai. Trokšņa kā bioloģiskā stresa sekas ir saistītas ar pārmērīgu retikulārās formācijas stimulāciju, limbiskās sistēmas un talāma kairinājumu. Jādomā, ka ikvienam no šiem faktoriem ir patoģenētiska nozīme kādā no trokšņa slimības attīstības posmiem.


Dzirdes analizators gan anatomiski, gan fizioloģiski ir cieši saistīts ar citām nervu sistēmas daļām, un tādēļ troksnis, vispirmām kārtām iedarbodamies uz dzirdes orgānu, reflektoriski caur nervu sistēmu iedarbojas arī uz citiem orgāniem [4, 26, 27, 28, 30, 35].

Klīniskā aina


Dzirdes pavājināšanās pakāpe visbiežāk ir tieši proporcionāla darba stāžam trokšņainā vidē, bet dzirdes zuduma ātrums pirmajos piecos gados ir lielāks nekā turpmākajos gados. Liela nozīme ir cilvēka individuālajai jutībai pret troksni. Parasti dzirde pavājinās abās ausīs vienādā mērā. Tikai retos gadījumos, kad trokšņa avots atrodas nodarbinātajam laterāli, dzirdes pavājināšanās attiecīgajā pusē var būt vairāk izteikta. Kā jau norādīts, arodvājdzirdība attīstās lēni – pēc 5, 10, 15 un vairāk gadu darba stāža trokšņainā vidē. Parasti, iedarbojoties ražošanas trokšņiem, dzirdes orgāns sākumā adaptējas – tā jutīgums samazinās, bet pēc trokšņa izbeigšanās atkal atjaunojas. Ja trokšņa iedarbība ir stipra un ilgstoša, dzirdes orgāna jutīgums atjaunojas lēni. Tas liecina par dzirdes orgāna nogurumu. Šajā pirmspatoloģijas periodā nodarbinātie nereti sūdzas par troksni vai zvanīšanu ausīs, reiboni, galvassāpēm. Šie simptomi parasti mēdz būt trokšņa laikā. Sākumā daudziem slimības simptomiem netiek pievērsta uzmanība, piemēram, apgrūtinātai ikdienas sadzīves skaņu uztverei (durvju zvana, normālā skaļumā ieslēgtā televizora sadzirdēšana). Vēlāk rodas grūtības saskarsmē ar citiem cilvēkiem, rodas nervozitāte, miega traucējumi. 


Auditīvās jeb dzirdes spējas mērīšanai lieto aparātu, ko sauc par audiometru. Ar tā palīdzību tiek radītas dažādas intensitātes skaņas, kurām ir dažādas frekvences (zemas, vidējas, augstas). Izvērtējot pārbaudāmā cilvēka dažādo skaņu uztveri, tiek veikta audiometrija. Tā nosaka, vai dzirde ir normāla vai nav.

Lai laikus konstatētu dzirdes pavājināšanos trokšņa ietekmē, attiecīgo profesiju pārstāvjiem regulāri jāpārbauda dzirde ar tonālā sliekšņa audiometriju un jāveic obligātās veselības pārbaudes saskaņā ar LR MK noteikumiem nr. 219 „Kārtība, kādā veicama obligātā veselības pārbaude”(2009.01.04.). Audiogramma jāveic pēc vismaz 12 stundu                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                          atpūtas no darba trokšņainā vidē.


Pirms izmeklēt dzirdi nepieciešams izdarīt otoskopiju (auss ejas, bungplēvītes apskate), lai izslēgtu ārējās auss ejas un bungplēvītes patoloģiju kas arī var būt par vājdzirdības iemeslu (sēra korķis, svešķermeņi, bunplēvītes perforācija). Dzirdes pavājināšanās sākumstadijā dzirdes jutīgums pazeminās 4000–8000 Hz diapazonā. Tā kā runas diapazons ir 500–2000 Hz robežās, tad sākumstadijā dzirdes pavājināšanos cilvēki paši nepamana. Vēlākās slimības stadijās, kad pazeminās arī vidējo un zemāko frekvenču skaņu uztvere, dzirdes pavājināšanās kļūst subjektīvi sajūtama.


Ražošanas trokšņa izraisīto dzirdes pavājināšanos iedala 3 pakāpēs. Kritēriji dzirdes funkcijas pavājināšanās novērtēšanai parādīti 28. tabulā, kurā raksturotas dzirdes funkcijas pārmaiņas nodarbinātajiem, kam attīstījusies aroda etioloģijas sensoneirāla vājdzirdība [30, 36, 37].


Pazīmes par trokšņa iedarbību uz dzirdes orgānu attiecina tikai uz personām, kas regulāri strādā intensīva ražošanas trokšņa apstākļos. Šajā gadījumā dzirdes pavājināšanos raksturo dzirdes sliekšņa paaugstināšanās runas zonas frekvencēs (500–2000 Hz) līdz 10 dB un 4000 Hz frekvencē – līdz 50 dB (±20); novērtējot runas audiometrijas rādītājus, 50% runas uztveršanas slieksnis ir 30–35 dB, bet 100% – 45–50 dB; čukstus cilvēks spēj uztvert 5 m (±1) attālumā. Cilvēks, kam abas ausis ir veselas, čukstus spēj uztvert 6 m attālumā (27. tabula).

28.tabula. Dzirdes funkcijas novērtēšanas kritēriji cilvēkiem, kas strādā trokšņa un vibrācijas iedarbības apstākļos

	Dzirdes pavāji​nāšanās pakāpe
	Dzirdes novērtējums
	Tonālā sliekšņa audiometrijas rādītāji:
	Runas audiometrijas rādītāji:
	Čukstu uztveršana (m)

	
	
	Dzirdes zudums 500–2000  Hz frekvencēs (dB, vidējie aritmētiskie)
	Dzirdes zudums 4000 Hz frekvencē (dB)
	50% runas uztveršanas slieksnis (dB)
	100% runas uztveršanas slieksnis (dB)
	

	0
	Pazīmes par trokšņa iedarbību uz dzirdes orgānu
	līdz 10
	50±20
	30–35
	45–50
	5±1

	I
	Viegla sensoneirāla vājdzirdība
	10–20
	60±20
	36–45
	51–60
	4±1

	II
	Vidēji smaga sensoneirāla vājdzirdība
	21–30
	65±20
	46–55
	61–75
	2±1

	III
	Smaga sensoneirāla vājdzirdība
	31–45
	70±20
	56–70
	76–90
	1±0,5



Dzirdes traucējumu iedalījums ir atkarīgs no dzirdes runas sliekšņa. Lai to noteiktu, jāizvērtē dzirdes slieksni runas frekvencēs no 500 līdz 2000 Hz un atsevišķi 4000 Hz frekvencē. Dzirdes traucējumus pēc dzirdes sliekšņa frekvences var iedalīt vairākās pakāpēs. 


I pakāpe – viegla sensoneirāla vājdzirdība. To raksturo dzirdes sliekšņa paaugstināšanās runas zonas frekvencēs no 11 līdz 20 dB, 4000 Hz frekvencē – līdz 60 dB (±20); runas audiometrijā 50% runas uztveršanas slieksnis ir 36–45 dB, bet 100% – 51–60. Čukstus cilvēks spēj uztvert 4 m (±1) attālumā. Šī vājdzirdības pakāpe nav uzskatāma par arodslimību. Nepieciešams veikt obligāto veselības pārbaudi ik gadu, obligāti jāievēro darba aizsardzības pasākumi un jālieto individuālie darba aizsardzības līdzekļi.  


II pakāpe – vidēji smaga sensoneirāla vājdzirdība. To raksturo dzirdes sliekšņa paaugstināšanās runas zonas frekvencēs no 21 līdz 30 dB, 4000 Hz frekvencē – līdz 65 dB (±20); runas audiometrijā 50% runas uztveršanas slieksnis ir 45–55 dB, bet 100% – 61–75, čukstus cilvēks spēj uztvert 2 m (±1) attālumā.


III pakāpe – smaga sensoneirāla vājdzirdība. Šajā dzirdes pavājināšanās pakāpē dzirdes slieksnis paaugstinās runas zonas frekvencēs no 31 līdz 45 dB, 4000 Hz frekvencē – līdz 70 dB (±20); runas audiometrijā 50% runas uztveršanas slieksnis ir 56–70 dB, bet 100% – 76–90 dB, čukstus cilvēks spēj uztvert tikai 1 m (±0,5) attālumā.

Dzirdes traucējumu izvērtējums
· Ja audiogrammā konstatē dzirdes sliekšņa paaugstināšanos salīdzinājumā ar iepriekšējo audiogramu par 10 dB frekvencēm 2000, 3000 un 4000 Hz frekvencē, tad pēc 30 dienām audiogramma ir jāatkārto. Ja vēro stabilu dzirdes sliekšņa paaugstināšanos, par to informē nodarbināto un viņu nosūta medicīniskai un audioloģiskai izmeklēšanai.

· Ja audiogrammā konstatē dzirdes sliekšņa paaugstināšanos par 15 dB 500, 1000, 2000 Hz frekvencēs un par 20 dB 3000, 4000, 6000 Hz frekvencēs, nodarbinātais nekavējoties jānosūta uz papildu audioloģisko un medicīnisko izmeklēšanu.

· Ja dzirdes slieksnis pārsniedz 40 dB frekvencēs no 500 līdz 2000 Hz, jāņem vērā ar novecošanos saistītās dzirdes sliekšņa pārmaiņas. 

Dzirdes traucējumi II-III pakāpes gadījumā ir kvalificējami kā arodvājdzirdība.

Jāņem vērā sinerģiska profesionālo faktoru iedarbība (vibrācija, ķīmiskas vielas - toluols, oglekļa monoksīds, oglekļa disulfīds, organiskie šķīdinātāji).


Dzirdes slieksnis cilvēkiem, kas strādā troksnī, ir atkarīgs no darba stāža troksnī. Trokšņa ietekmes izvērtēšanai uz dzirdes funkciju izmanto ISO 1999 standartus, kas nosaka 10%, 50% un 90% arodvājdzirdības risku pēc 10 gadiem darba troksnī ar trokšņa ekspozīciju 85, 90, 95 un 100. Konstantas trokšņa vides gadījumā dzirdes slieksnis frekvenču diapazonā no 3,0 – 6,0 kHz visstraujāk paaugstinās pirmo 10 gadu laikā. Prognostiski svarīgs ir dzirdes sliekšņa paaugstinājums frekvencēs no 0,5 – 2,0 kHz. Ja dzirdes slieksnis šajās frekvencēs paaugstinās vairāk par 25 dB, tiek traucēta komunikācijas spēja.


Audiometriskie dati jāvērtē, ņemot vērā vecuma izraisītās dzirdes pārmaiņas [15, 18].

Pēdējā laikā, pārbaudot dzirdi paplašinātā frekvenču diapazonā (10 000–20 000 Hz), konstatēts, ka cilvēkiem, kas ilgstoši strādā intensīva trokšņa apstākļos, neatkarīgi no tā spektrālā sastāva ir ne tikai jau sen zināmais simptoms – dzirdes sliekšņa paaugstināšanās 4000 Hz frekvencē, bet arī dzirdes sliekšņa paaugstināšanās 12 000 Hz frekvencē, turklāt skaņas gaisa un kaula vadāmības līknes ir paralēlas. Izrādījās, ka arodvājdzirdības gadījumos 16 000–20 000 Hz frekvencē bija saglabāta skaņas kaula vadīšana, bet izzudusi skaņas gaisa vadīšana [30].

Diagnostika


Arodvājdzirdību diagnosticē, balstoties, pirmkārt, uz raksturīgo klīnisko ainu: vājdzirdības pakāpeniska attīstība pēc sensoneirāla tipa, process ir abpusējs, bojāts skaņu uztverošais aparāts un tādēļ traucēta galvenokārt augstfrekvences skaņu (4000–8000 Hz) uztveršana (74. att.). Skaņu uztverošā aparāta bojājumam raksturīga vienāda skaņas kaula un gaisa vadīšanas traucējumu pakāpe visu frekvenču diapazonā. Arodvājdzirdības gadījumā parasti nekonstatē redzamas pārmaiņas skaņu vadošajā aparātā: bungplēvīte nav skarta. Otrkārt, arodvājdzirdību diagnosticē, pareizi novērtējot nodarbinātā konkrētos darba apstākļus: trokšņa parametrus, tā iedarbības ilgumu darba dienas laikā, citu nelabvēlīgo ražošanas faktoru ietekmi uz nodarbinātā organismu.

Svarīgi ir uzzināt, vai dzirde pavājinājusies arī citiem cilvēkiem, kas strādā tādos pašos apstākļos. Jānovērtē agrāk pārciestās slimības (piemēram, vidusauss iekaisums, citas auss slimības, meningīts, galvas traumas, gripa, epidēmiskais parotīts), kas varētu radīt dzirdes pavājināšanos, kā arī esošās slimības (cukura diabēts, arteriālā hipertensija, hipotireoze), smēķēšana, sadzīves troksnis, kas varētu ietekmēt dzirdes funkciju (arī dažu vaļasprieku troksnis, piemēram, muzicēšana rokgrupā). 


Papildu audioloģiska izmeklēšana nepieciešama konduktīvas vājdzirdības gadījumā, ja vērojama asimetriska dzirdes sliekšņa paaugstināšanās (jebkurā frekvencē > par 15 dB) perifērisku vestibulāru traucējumu gadījumā.


Aroda etioloģijas dzirdes pavājināšanās jādiferencē no citas etioloģijas dzirdes pavājināšanās, kas var būt saistīta ar

· sēra korķi,

· otosklerozi,

· hronisku vidusauss iekaisumu,

· citas etioloģijas sensoneirālu vājdzirdību,

· galvas smadzeņu asinsrites traucējumiem,

· dažādu medikamentu (aminoglikozīdu, antibiotiku, hinīna, antineo​plas​tisko līdzekļu, salicilātu) iedarbību.


Atšķirībā no arodvājdzirdības citas etioloģijas dzirdes traucējums var būt gan vienpusējs, gan abpusējs. Slimības sākums parasti ir saistāms ar kādu noteiktu iemeslu: pārslimotu gripu, neiroinfekciju, meningītu, galvas smadzeņu kontūziju vai arī ilgstošu medikamentu lietošanu. Skaņas kaula un gaisa vadīšana traucēta vienādi.


Otosklerozes gadījumā, tāpat kā arodvājdzirdības gadījumā, dzirdes pavājināšanās notiek lēni, it īpaši sievietēm. Otosklerozei raksturīga pazemināta skaņas gaisa vadīšana visās frekvencēs, bet saglabāta skaņas uztveršana caur kaulu (sk. 74. att.) [15, 16, 17, 18].
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74. attēls. Audiogrammas. A - Tonālā sliekšņa audiogramma aroda etioloģijas sensoneirālas vājdzirdības gadījumā. Galvenokārt traucēta augstfrekvences skaņu (4000 – 8000 Hz) uztveršana. B - Tonālā sliekšņa audiogramma otosklerozes gadījumā. Abos gadījumos augšējā līkne atspoguļo skaņas kaula vadīšanu, apakšējā – skaņas gaisa vadīšanu.
Ārstēšana


Akūtas trokšņa izraisītas vājdzirdības gadījumā nepieciešama neatliekama stacionēšana specializētā ausu, kakla un deguna slimību stacionārā. Ārstēšanu nepieciešams uzsākt pirmo 3 dienu laikā. Pacientam ordinē infūzu terapiju ar pentoksifilīnu, kortikosteroīdiem, mildronātu, B grupas vitamīniem, Ca2+ jonu antagonistiem (cinnarizīns) un HBO terapijas kursu sakarā ar iekšējās auss hipoksiju [13]. 


Līdz šim nav droši pierādītas efektīvas metodes, kā ārstēt trokšņa izraisītu vājdzirdību, kas saistīta ar Kortija orgāna sensoro šūnu un attiecīgo nervu šķiedru deģenerāciju.


Ārstēt trokšņa izraisīto dzirdes pavājināšanos ir sarežģīti, un ne vienmēr terapijai ir panākumi. Jāsamazina vai jāpārtrauc tālāka intensīvā trokšņa iedarbība. Ņemot vērā to, kas pašlaik ir zināms par arodvājdzirdības attīstības patoģenēzi, medikamentozajā ārstēšanā lieto šādas medikamentu grupas:

· sedatīvos preparātus (elēnijs, meprobamāts, seduksēns, tazepāms u.c.; jālieto vismaz 3 mēnešus);

· preparātus, kas uzlabo asinsriti galvas smadzenēs (stugerons, vinkopāns, kavintons, piracetāms);

· preparātus, kas veicina vielmaiņas procesus šūnās un audos (B grupas vitamīni, ginko biloba preparāti (tanakāns), žeņšeņu saturoši preparāti, Q10 enzīmu saturoši preparāti);

· ir norādījumi, ka trokšņa kaitīgo iedarbību mazina magniju saturoši preparāti (Magne B6, Mg aspartāts), NMDA receptoru blokatori (karoverīns, memantīns), antioksidanti (C un E vitamīns, alfa liponskābe), acetilcisteīns, acetil-L-karnitīns [13, 22].

Nepatīkamās sajūtas ausīs (zvanīšanu, troksni) var palīdzēt samazināt psiho​terapija, kā arī preparāts betahistīns (betaserks), kas uzlabo asins mikrocirkulāciju iekšējā ausī [30]. 


Terapija neuzlabo dzirdi, tās mērķis ir nepieļaut tālāku vājdzirdības progresēšanu. Izteiktas vājdzirdības gadījumā. Ja dzirdes slieksnis 500 -20000 Hz lielām skaņas frekvencēm ir paaugstināts par 30 dB, jāapsver dzirdes elektorakustiskās korekcijas nepieciešamība (vēlams abpusēja).

 4.2.4. Trokšņa iedarbība uz citiem orgāniem un sistēmām

Cilvēka reakcija uz troksni ir atšķirīga. Daži cilvēki ir iecietīgi pret troksni, citiem tas izraisa trauksmi, vēl dažiem rada tieksmi izvairīties vai aizbēgt no trokšņa avota. Psiholoģiska trokšņa vērtējuma pamatā ir uztveres saprašana, pie tam nozīmīga loma ir iekšējam noskaņojumam saistībā ar trokšņa avotu, kas noteiks, vai troksnis tiks uzskatīts kā traucējošs. Bieži paša cilvēka radīts troksnis viņu netraucē, bet neliels troksnis, kura iemesls ir kāds cits avots, veido stipru kairinošu efektu. Liela loma ir arī trokšņa raksturam un periodiskumam [29].


Vairākos pētījumos ir pierādīts, ka troksnis var veicināt ne tikai dzirdes zudumu, bet arī antisociālu uzvedību, kā arī dažādu sūdzību un slimību vai sindromu attīstību, piemēram:

- asinsrites slimību (aritmiju, arteriālās hipertensijas);

- metaboliskus traucējumus (paaugstinātu holesterīna līmeni asinīs);

- novājinātu imunitāti un līdz ar to samazinātu rezistenci pret infekcijām;

- stresu un ar to saistītās galvassāpes, čūlas slimību, kolītu, kairināto zarnu sindromu, citus gremošanas trakta traucējumus;

- seklāku un ātrāku elpošanu;

- muskulatūras sasprindzinājumu un pēc tam vājumu;

- priekšlaicīgu novecošanos; 

- negatīvu ietekmi uz augli; 

Vairākums šo slimību un sūdzību ir bieži izplatītas parādības populācijā citu iemeslu dēļ. Tomēr arvien biežāk pētījumos tiek pierādīta trokšņa negatīvā ietekme [6, 15, 17, 21, 37].


Līdz ar dzirdes pavājināšanos, bet nereti pat bez jūtamām tās pārmaiņām, troksnis cilvēka organismā rada dažādas patoloģiskas novirzes. Raksturīgas ir funkcionālas pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā un asinsrites sistēmā. Šīs pārmaiņas norisinās gan pēc astēnisko reakciju tipa, gan kā astenoveģetatīvais sindroms vai neirocirkulatoriskais sindroms ar hipertensiju. Šīs pārmaiņas ir organisma nespecifiska atbildes reakcija uz trokšņa un citu blakusfaktoru (vibrācija, psihoemocionālais sasprindzinājums) iedarbību [7, 16, 28].


Slimnieks A. F., 29 gadus vecs, presētājs. Darba stāžs intensīva trokšņa apstākļos 5 gadi. Troksnis darba vietā pārsniedz maksimāli pieļaujamo līmeni par 20 dB. Pēdējā gadā radušās galvassāpes, reibonis un troksnis galvā. Šie simptomi vairāk izpaužas darba dienas beigās. Pacients sūdzas arī par lielu nogurumu, darbaspēju pazemināšanos, vieglu uzbudi​nā​mību, sliktu miegu, pastiprinātu svīšanu, sāpēm sirds apvidū, sirdsklauvēm. Šīs sūdzības pakāpeniski pastiprinājušās pēdējā gada laikā. Līdz tam juties labi, ne ar ko nav slimojis.


Izmeklējot konstatē vidēji smagu sensoneirālo vājdzirdību, neiroloģiski – dzīvus simetriskus cīpslu refleksus, plakstiņu un izstieptu roku pirkstu tremoru, hiperhidrozi, stabilu sarkano dermogrāfismu, aukstas rokas un kāju pēdas. Ņemot vērā slimības anamnēzi, objektīvos izmeklēšanas datus, darba apstākļus un to, ka nav konstatēti citi nelabvēlīgi faktori, kas varētu izraisīt šādas pārmaiņas, jāsecina, ka šis simptomu komplekss attīstījies trokšņa iedarbības rezultātā.


Troksnis var izraisīt negatīvas pārmaiņas asinsrites sistēmā, kas izpaužas ar sāpēm sirds apvidū, pulsa pārmaiņām, kapilāru spazmām, pārmaiņām asinsvadu sienu tonusā. Pulss var būt paātrināts vai palēnināts, arteriālais spiediens – paaugstināts vai pazemināts, novēro pārmaiņas elektrokardiogrammā. Tā kā nervu un asinsrites sistēmas reakcija ir tieši saistīta ar trokšņa īpašībām, intensitāti un ilgumu, sekas ir tieši proporcionālas darba stāžam trokšņainā vidē [3, 28]. 


Pēc dažādu autoru datiem, intensīva trokšņa iedarbība veicina arī arteriālās hipertensijas attīstību. Vairāki epidemioloģiskie pētījumi liecina, ka arteriālās hipertensijas attīstībā troksnim ir izšķiroša nozīme, kaut arī ir vēl citi riska faktori, tādi kā smēķēšana, nelabvēlīga iedzimtība attiecībā uz vājdzirdību un asinsrites sistēmas slimībām, lieka ķermeņa masa, klimakss [3, 8, 26]. Jautājums par ilgstošas trokšņa iedarbības efektu uz arteriālās hipertensijas attīstību joprojām tiek diskutēts, jo epidemioloģisko pētījumu rezultāti ir dažādi. Dažos pētījumos tiek apstiprināta trokšņa iedarbība uz arteriālās hipertensijas attīstību [3, 12, 28], bet citos šī sakarība neapstiprinās. 

Elektrokardiogrāfiskā izmeklēšanā intensīvā troksnī nodarbinātajiem konstatēti ekstrakardiāli traucējumi – sinusa bradikardija, vadīšanas traucējumi, citos pētījumos noteiktas pārmaiņas sirdsdarbības frekvencē, kuras autori saista ar sirds veģetatīvās inervācijas disregulāciju. 


Intensīva trokšņa un vibrācijas iedarbība var izraisīt vestibulārus traucējumus, galvenokārt vestibulatorā analizatora uzbudināmības pazemināšanos un izteiktas veģetatīvās reakcijas [3, 28]. Dažu autoru pētījumi rāda, ka ilgstoša ražošanas trokšņa iedarbības rezultātā var rasties pārmaiņas arī citos orgānos un sistēmās, tikai tās ir mazāk izteiktas, piemēram, kuņģa un zarnu traktā (čūlas slimība), endokrīnajā sistēmā (vairogdziedzera, virsnieru, dzimumdziedzeru funkcijas traucējumi), imūnsistēmā [1, 3, 5, 7].

Troksnis var palielināt stresu, izraisīt dažādas psihopatoloģiskas reakcijas – pastiprinātu uzbudināmību, īgnumu, atmiņas pavājināšanos, rakstura maiņu. Ir novērojumi, kas liecina, ka ilgu laiku troksnī nodarbinātie kļūst mazāk izpalīdzīgi [8]. Trokšņa radītā stresa sekas saistītas ar pārmērīgu retikulārās formācijas stimulāciju, limbiskās sistēmas un talāma kairinājumu. Hroniska trokšņa iedarbība izraisa ieilgušu autonomās nervu sistēmas aktivāciju, holesterīna un triglicerīdu līmeņa paaugstināšanos [28].  

Troksnis nogurdina, jo, lai kaut ko saklausītu jāpiepūlē dzirde, bet runājot, jāpārkliedz fona troksnis. Troksnis var traucēt koncentrēšanās un kustību koordinācijas spēju. Ja darbinieks darbā nepārtraukti tiek pakļauts troksnim un nav atpūtas brīžu, var attīstīties hroniskā noguruma sindroms [28]. 


Sevišķi nelabvēlīgi iedarbojas negaidīts troksnis. Intensīvā troksnī nodarbinātajiem var būt traucēts miegs, pazeminātas darbaspējas, biežāki darba kavējumi. Troksnis traucē sazināšanos, apgrūtina skaņas signālu uztveršanu, traucē sadzirdēt svarīgas drošības vai darba instrukcijas un tādējādi veicina nelaimes gadījumus darbā [5, 6, 9].

Iedarbība uz reproduktīvo sistēmu


Grūtniecēm ir kaitīgi atrasties troksnī. Kā rāda pētījumi, ko veikuši Kanādas zinātnieki, dzirdes pazemināšanos 4 – 10 gadus vecu bērnu grupā trīskārt biežāk konstatēja tiem bērniem, kuru mātes grūtniecības periodā bijušas pakļautas 85 – 95 dB lielam troksnim. Lai noskaidrotu trokšņa ietekmi uz augli grūtniecības laikā, japāņu zinātnieki ir veikuši pētījumu, kurā tika apsekoti 1000 mazuļi. Šie pētījumi pierādīja, ka skaļa trokšņa iedarbība grūtniecības laikā var izraisīt nedzimušā bērna CNS un vitāli svarīgu orgānu attīstības anomālijas. Troksnis izraisa traucējumus augļa asinsritē, veicinot asinsvadu spazmas. Rezultātā ir nepietiekama skābekļa un barības vielu pieplūde audiem. Visbiežāk bērniem konstatēja augšlūpas un aukslēju šķeltni, kā arī spinālos defektus. Japāņu zinātnieki pierādīja arī, ka šie bērni dzima ar mazāku ķermeņa svaru. Viskritiskākais laiks ir no 14. līdz 60. grūtniecības dienai. Bet ķīniešu zinātnieku pētījumi pierādījuši, ka troksnis izraisa palielinātu risku priekšlaicīgām dzemdībām [32, 33, 34, 35, 37].

Diagnostika


Dažreiz ir grūti noteikt etioloģisko faktoru pārmaiņām nervu sistēmā un asinsrites sistēmā. Kā jau minēts, funkcionālās pārmaiņas nervu sistēmā un asinsrites sistēmā cilvēkam, kas strādā lielā troksnī, ir nespecifiska organisma atbildes reakcija uz šo kairinātāju. Diferenciāldiagnostikā jāizslēdz visi citi cēloņi, kas varētu izraisīt pārmaiņas nervu vai asinsrites sistēmā (infekcijas, intoksikācijas, psihiskas un fiziskas traumas).

Ārstēšana


Trokšņa izraisītās funkcionālās pārmaiņas nervu un asinsrites sistēmās ārstē simptomātiski. Ieteicams pareizs darba un atpūtas režīms, pilnvērtīgs uzturs, fizkultūra. No medikamentiem lieto sedatīvos līdzekļus un trankvilizatorus (bromu, elēniju, meprobamātu). Indicētas arī fizikālās terapijas procedūras (galvaniskā apkakle, darsonvalizācija, sērūdeņraža un skuju peldes[30, 31].

4.2.5. Darba ekspertīze trokšņa izraisītās arodpatoloģijas gadījumā


Lai risinātu darba ekspertīzes jautājumus cilvēkiem, kam ir konstatēta trokšņa izraisīta dzirdes pavājināšanās, kā arī funkcionāli nervu sistēmas vai asinsrites sistēmas traucējumi, jāņem vērā šo traucējumu pakāpe, slimības attīstības laiks, slimnieka profesija un konkrētie sanitārhigiēniskie apstākļi darba vietā. Gadījumā, kad konstatē tikai pazīmes par trokšņa iedarbību uz dzirdes orgānu, nodarbinātajamam arodslimības diagnozi vēl nenosaka un viņš var turpināt darbu savā profesijā, taču šāds nodarbinātais ārstam regulāri jānovēro. Darbā obligāti jāizmanto individuālie aizsardzības līdzekļi.


Dzirdes pavājināšanās I pakāpes gadījumā, kad konstatē vieglu sensoneirālu vājdzirdību, dzirdes stāvokļa dēļ nodarbinātais ir darbaspējīgs savā profesijā tad, ja turpmākajās ikgadējās audiometriskajās pārbaudēs netiek konstatēta dzirdes sliekšņa paaugstināšanās. Ja parādās tendence dzirdes slieksnim paaugstināties, tad ir attīstījusies dzirdes pavājināšanās II pakāpe.


Dzirdes pavājināšanās II pakāpes gadījumā, kad nodarbinātajam konstatēta vidēji smaga sensoneirāla vājdzirdība, darba ekspertīzei jābūt individuālai. Ja vidēji smaga sensoneirāla vājdzirdība attīstījusies nodarbinātajam ar 10 gadu stāžu, tad viņam darbs trokšņainā vidē ir kontrindicēts. Ja nepieciešams ilgāks pārkvali​ficēšanās periods, nodarbinātais jānosūta uz VDEĀK darbaspēju zaudējuma procenta noteikšanai.

Ja dzirdes pavājināšanās II pakāpe attīstījusies kvalificētam nodarbinātajam ar ilgu darba stāžu trokšņainā vidē un vājdzirdība neprogresē, viņam var atļaut turpināt strādāt savā profesijā. Ir zināms, ka cilvēkiem, kam darba stāžs lielāks par 15 gadiem, mēreni izteiktai vājdzirdībai nav tendences progresēt. Ja vājdzirdība sāk progresēt, darbs trokšņainā vidē jāpārtrauc.


Dzirdes pavājināšanās III pakāpe ir kontrindikācija darbam intensīva trokšņa apstākļos. Vai nu nodarbinātais racionāli jāiekārto darbā, vai arī viņam jāpārkvali​ficējas.

Nodarbinātie, kuriem ir izteikti funkcionāli nervu vai asinsrites sistēmas traucējumi, kas radušies stipra trokšņa iedarbības rezultātā, jāiekārto darbā, kur nav trokšņa un vibrācijas, pat tādos gadījumos, ja dzirdes funkcija nav pavājināta [30]. 


4.2.6. Preventīvie pasākumi


 MK noteikumi nr. 66 “Darba aizsardzības prasības nodarbināto aizsardzībai pret darba vides trokšņa radīto risku” (2003.04.02.) nosaka šādas trokšņa ekspozīcijas robežvērtības un ekspozīcijas darbības vērtības: 

· ekspozīcijas robežvērtība:

L EX, 8st = 87 dB(A) un attiecīgi p pīķa = 200 Pa (Lpīķa = 140 dB), 
kur LEX, 8st - ikdienas trokšņa ekspozīcijas līmenis ((dB(A) attiecībā pret 20 µPa), trokšņu ekspozīcijas līmeņu laikā izsvarotā vidējā vērtība astoņu stundu darba dienā, dB(A); p pīķa – pīķa skaņas spiediens līmenis (trokšņa „ C” frekvenču raksturlīknes izsvarotā momentānā skaņas spiediena maksimālā vērtība. 


Ja, pēc trokšņa līmeņa mērījumu rezultātiem, darba vietā troksnis pārsniedz ekspozīcijas robežvērtību, tad nekavējoties ir jāveic darba aizsardzības pasākumi trokšņa līmeņa samazināšanai vismaz līdz ekspozīcijas robežvērtībai – 87 dB(A); 
· augstākā ekspozīcijas darbības vērtība: 
LEX, 8st = 85 dB(A) un attiecīgi ppīķa = 112 Pa (Lpīķa = 135 dB). 


Ja, pēc trokšņa līmeņa mērījumu rezultātiem, darba vietā troksnis pārsniedz augstāko ekspozīcijas darbības vērtību - 85 dB(A), tad darbiniekiem jānodrošina individuālo dzirdes aizsardzības līdzekļu lietošana, informācija par trokšņa radīto risku, drošības zīmju izvietošana darba vietās, kā arī tehnisko un organizatorisko pasākumu izstrādāšana un ieviešana trokšņa radītā riska samazināšanai. 

· zemākā ekspozīcijas darbības vērtība:
 LEX, 8st = 80 dB(A) un attiecīgi ppīķa = 112 Pa (Lpīķa = 135 dB). 


Ja pēc trokšņa līmeņa mērījumu rezultātiem darba vietā troksnis pārsniedz zemāko ekspozīcijas darbības vērtību - 80 dB(A), tad darbiniekiem jānodrošina individuālo dzirdes aizsardzības līdzekļu pieejamība, informācija par trokšņa radīto risku veselības traucējumu attīstībā (īpaši, arodvājdzirdības); veicamajiem darba aizsardzības pasākumiem trokšņa līmeņa samazināšanai [9,10].
Trokšņa radīto risku darba vidē var samazināt, veicot kolektīvos un individuālos aizsardzības pasākumus.


Kolektīvie darba aizsardzības pasākumi cīņai pret troksni ir dažādi. Tie nodrošina trokšņa līmeņa samazināšanu darba vidē, tā nepakļaujot paaugstinātam troksnim pēc iespējas vairāk nodarbināto. Vispirms jāveltī uzmanība radikāliem pasākumiem ražošanas tehnoloģijas, kā arī mašīnu un ierīču konstrukcijas uzlabošanā. Tiek veikta speciālu izolatoru (norobežojošu starpsienu) konstruēšana trokšņainiem darbgaldiem, kuri iespēju robežās izslēdz nodarbināto atrašanos to iekšpusē, kā arī ierobežo trokšņa nokļūšanu caur grīdām un sienām citās telpās vai darba vietās. Mašīnu trokšņa samazināšanos darba telpās panāk, tās novietojot uz izolēta pamata. Izmanto arī skaņu slāpējošus materiālus, dažāda tipa klusinātājus un skaņas izolāciju. Lielas ražošanas telpas pārdala sektoros ar troksni izolējošām starpsienām, izmantojot troksni slāpējošus materiālus, trokšņainās mašīnas norobežo ar akustiskiem ekrāniem. Vibrējošu mašīnu trokšņa samazināšanos panāk, metāla detaļas nomainot ar plastmasas detaļām [4, 8, 17, 21, 22, 23, 25].


Ja trokšņa līmenis darba vietā ir augstāks par 80 dB un ar tehniskiem paņēmieniem trokšņa līmeni neizdodas pazemināt, darba devēja pienākums ir nodrošināt darbiniekus ar individuālajiem dzirdes aizsardzības līdzekļiem līdz radikālāku tehnisko pasākumu veikšanai. Kā individuālos dzirdes aizsardzības līdzekļus (IAL) pret troksni izmanto mīkstus ausu ieliktņus, kas pagatavoti no elastīgas plastmasas, akustiskās šķiedras, prettrokšņa “austiņas” – antifonus vai ķiveres (sk. 75.att.). 
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75. attēls. Individuālie prettrokšņa aizsardzības līdzekļi. 1, 2, 3, 4 – mīkstie ausu ieliktņi, 5 – prettrokšņa “austiņas” 

Individuālie dzirdes aizsardzības līdzekļi (austiņas un ausu ieliktņi) ir pareizi jāizvēlas, lai samazinātu trokšņa līmeni līdz pieļaujamām normām (austiņām un ieliktņiem ir specifikācija par cik decibeliem troksnis tiks slāpēts, lietojot šos IAL). 

Individuālie dzirdes aizsardzības līdzekļi ir pareizi jālieto, jo nepareizi ievietoti tie var nemazināt trokšņa līmeni.

Jāatceras, ka individuālajiem dzirdes aizsardzības līdzekļiem ir noteikts lietošanas ilgums. Atkarībā no lietošanas apstākļiem (zemas temperatūras, mitruma u.c.) šis ilgums var samazināties. 


Liela nozīme dzirdes funkcijas saglabāšanā ir nodarbināto obligātajām veselības pārbaudēm pirms stāšanās darbā trokšņainos cehos, kā arī regulārajām apskatēm, ko reglamentē LR Ministru kabineta noteikumi nr. 219 (2009.10.03.). Darbs troksnī kontrindicēts šādos gadījumos: 

· hronisks vidusauss iekaisums ar vājdzirdību,

· otoskleroze,

· citas etioloģijas sensoneirāla vājdzirdība (visas pakāpes),

· Menjēra slimība,

· hroniski vestibulāri traucējumi.


Trokšņa kaitīgās iedarbības profilaksē liela nozīme ir fizioloģiski racionāla darba un atpūtas režīma organizēšanai cehos. Lai nodarbinātie varētu atpūsties no trokšņa, ieteicams ieviest 20 minūšu pārtraukumu ik pēc katrām 2 darba stundām. Šo pārtraukumu laikā nodarbinātajiem ir jāuzturas speciāli iekārtotās, iespējami klusās atpūtas istabās.


Preventīvo pasākumu ierobežojumi:

· ražošanā var būt ļoti augsti skaņas spiediena līmeņi, kad aizsarglīdzekļi ir nepietiekami efektīvi;

· skaņa tiek pārvadīta caur galvaskausa kauliem;

· suboptimāls aizsarglīdzekļu pielāgojums;

· situācijas, kad nav iespējama aizsarglīdzekļu lietošana (mūziķi, armija);

· individuāls jutīgums [29, 30]. 
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Health effects of noise. T
4.3. Akustisko svārstību iedarbība uz cilvēka organismu

4.3.1. Ultraskaņa


Sakarā ar tehnikas progresu rūpniecībā plaši izmanto jaunākos fizikas sasniegumus. Lielu nozīmi mūsdienu rūpniecībā ir ieguvusi ultraskaņa. To lieto metalurģiskajā, mašīnbūves, ķīmiskajā, radiotehniskajā, farmaceitiskajā rūpniecībā un citās rūpniecības nozarēs. Ultraskaņu izmanto arī medicīnā, lauksaimniecībā, hidrolokācijā un citur.


Tehnikā ultraskaņu izmanto metālu un betona defektoskopijā, metināto šuvju, cauruļu, automašīnu detaļu un dzelzsbetona konstrukciju izturības pārbaudē. Ultraskaņu izmanto arī dažādu vielu emulģēšanai, cietu un trauslu materiālu (metālu, stikla, keramikas, dārgakmeņu) apstrādei, lodēšanas un alvošanas procesos, metināšanas darbos, kā arī raķešu un kosmiskajā tehnikā un kodoltehnikā. Medicīnā ultraskaņas ierīces izmanto perifēriskās nervu sistēmas un kaulu un muskuļu slimību ārstēšanai, kā arī ginekoloģijā, oftalmoloģijā, dermatoveneroloģijā. Arvien plašāk ultraskaņa tiek izmantota slimnieku izmeklēšanā - ultrasonogrāfiskajā diagnostikā (piemēram, vēdera un mazā iegurņa orgānu sonogrāfija, krūšu sonogrāfija, vairogdziedzera sonogrāfija, grūtniecības ultrasonogrāfiskā izmeklēšana, jaundzimušo neirosonogrāfija,                                                             gūžas locītavu izmeklēšana). Ķirurģijā ultraskaņu izmanto audzēju iznīcināšanai. Lauksaimniecībā ultraskaņas iedarbībai pakļauj sēklas, lai paātrinātu to dīgšanu. Ar ultraskaņu var paildzināt gaļas un piena produktu, kā arī dārzeņu un augļu uzglabāšanas laiku.


Mūsu dienās ultraskaņas lietošanas iespējas visdažādākajos tehnoloģiskajos procesos dažādās rūpniecības un zinātnes nozarēs ir ļoti plašas un daudzveidīgas [1, 2, 3, 4, 8].

4.3.1.1. Ultraskaņas fizikālais un higiēniskais raksturojums


Ultraskaņa (nedzirdamā skaņa) ir elastīgas (šķidras, cietas, gāzveida) vides mehāniskas svārstības, kam piemīt zināma enerģija. Pēc fizikālajām īpašībām ultraskaņa neatšķiras no dzirdamajām skaņām, tikai tās frekvence ir augstāka – virs dzirdamības sliekšņa (virs 20 000 Hz).


Ultraskaņu raksturo tie paši parametri, kas troksni vai skaņu. Praksē sastopama zemfrekvences ultraskaņa (104 līdz 105 Hz) un augstfrekvences ultraskaņa (105 līdz  109 Hz), kas izplatās tikai kontakta ceļā.


 Ultraskaņas iekārtas galvenie elementi ir ģenerators un akustiskais pārveidotājs. Ģeneratora ražotās maiņstrāvas darbības rezultātā akustiskajā pārveidotājā rodas mehāniskas svārstības ar vajadzīgo frekvenci. Svārstības tiek pārvadītas uz apstrādājamo detaļu ar šķidruma starpniecību, ja apstrādes process notiek šķidrā vidē (elektrolīze galvanotehnikā, detaļu tīrīšana), vai ar instrumentu (urbja, griežņa u.c.) starpniecību. Darbojoties ultraskaņas ierīcei, svārstības izplatās arī apkārtējā vidē.


Ultraskaņas iekārtu trokšņa spektrs ir ļoti plašs un aptver diapazonu no 40 līdz 40 000 Hz un augstāk. Dzirdamās skaņas un ultraskaņas spiediena līmenis dažādos tehno​loģiskos procesos ir no 80 dB līdz 124 dB.


Ultraskaņas svārstības var iedarboties uz cilvēka organismu ar gaisa starp​niecību, vai tieša kontakta ceļā. Ultraskaņas kontaktiedarbība ir vietēja, parasti periodiska un īslaicīga. Ultraskaņa iedarbojas uz nodarbinātā rokām, viņam apkalpojot ultraskaņas iekārtas, lodējot, alvojot, metinot, tīrot detaļas un darot citus darbus, kā arī detaļu iekraušanas un izkraušanas laikā.

4.3.1.2. Ultraskaņas bioloģiskā iedarbība


Ultraskaņas galvenā bioloģiskā īpašība ir spēja absorbēties cilvēka un dzīvnieka ķermeņa audos. Dažādās vidēs ultraskaņas viļņu absorbcijas pakāpe ir dažāda. Tas nosaka ultraskaņas selektīvo iedarbību. Tā, piemēram, muskuļaudu absorbcijas spējas ir augstākas par taukaudu absorbcijas spējām. Visvairāk ultraskaņu absorbē kaulaudi, vismazāk – likvors. Dzīvais organisms uz ultraskaņas iedarbību reaģē dažādi. Ultraskaņas iedarbība var būt nomācoša vai stimulējoša, traumējoša vai ārstējoša.


Ārstnieciskās devās ultraskaņas mehāniskās svārstības iedarbojas uz audiem kā mikromasāža, labvēlīgi ietekmējot neelastīgus saistaudus, cietus un sāpīgus sarētojumus. Daļa ultraskaņas enerģijas pārveidojas siltumā, kā arī ierosina ķīmiskas pārmaiņas. Ārstnieciskās devās ultraskaņa mazina sāpes, normalizē asinsvadu tonusu, uzlabo vielmaiņu, asins un limfas cirkulāciju, veicina audu bioķīmiskās reakcijas. Lielas intensitātes ultraskaņas viļņi iedarbojas traumējoši. Tie izraisa dzīvnieku, augu, mikroorganismu un makroorganismu šūnu membrānu un citu struktūru vibrāciju, kuras rezultātā tiek sagrauta audu struktūra. To izmanto stomatoloģijā, sagatavojot zoba dobumu plombēšanai [2, 4]. Zinātniekiem eksperimentāli ir izdevies novērot momentānu šūnu un šūnu struktūru plīsumu, būtiskas pārmaiņas intracelulāros veidojumos. Jāatzīmē, ka dzīvo šūnu daudzveidīgās reakcijas ir atkarīgas ne tikai no ultraskaņas intensitātes, bet arī no attiecīgā organisma bioloģiskajām īpatnībām. Ir konstatēts, ka ultraskaņa ar intensitāti līdz 1,5 W/cm2 vai nu vispār neietekmē organismu, vai arī iedarbojas kā fizioloģisks katalizators – paātrina vielmaiņas procesus, veicina audu fizikālķīmiskās reakcijas un nedaudz tos sasilda.


Ultraskaņa ar intensitāti 1,5–3 W/cm2 izraisa atgriezeniskas funkcionālas pārmaiņas nervu, endokrīnajā, asinsrites un citās organisma sistēmās.


Augstas intensitātes ultraskaņa (3–10 W/cm2) izraisa neatgriezeniskas morfoloģiskas pārmaiņas. Nozīme ir arī ultraskaņas izstarojuma veidam (nepārtraukta, impulsveida) un ekspozīcijai.


Medicīnā diagnostiskiem nolūkiem izmanto ultraskaņu ar intensitāti ne vairāk kā 20–30 mW/cm2, ārstēšanai – ar intensitāti 0,05–1,2 W/cm2.

Ražošanā nodarbinātie pakļauti galvenokārt samērā zemas frekvences ultraskaņas iedarbībai (20–70 kHz).


Ultraskaņas iekārtas ģenerē ultraskaņu ar intensitāti no 0,01 līdz 20 W/cm2. Pie tam iespējamā saskare ar apstrādātiem objektiem var būt no dažām minūtēm līdz 65–70% no darba laika. Bez ultraskaņas uz operatoru rokām nelabvēlīgi var iedarboties arī tādi blakusfaktori kā statiskais plaukstu muskuļu sasprindzinājums, to vietēja atdzišana un mitruma iedarbība, saskare ar tehniskajām eļļām, neiroemocionāls un redzes sasprindzinājums. Uz cilvēkiem, kas strādā ultraskaņas ietekmētā vidē, iedarbojas arī dzirdamās skaņas augstfrekvences svārstības.

4.3.1.3. Ultraskaņas izraisītā arodpatoloģija


Pēdējos 30–40 gados liela uzmanība tiek veltīta ultraskaņas bioloģiskajai iedarbībai uz rūpniecībā nodarbināto organismu. Plašie klīniskie, fizioloģiskie un bioķīmiskie pētījumi liecina, ka nodarbinātajiem, kas strādā ar ultraskaņas iekārtām, izveidojas noteikta savdabīga arodpatoloģijas forma. Tai raksturīgas pārmaiņas galvenokārt centrālajā un perifēriskajā nervu sistēmā, asinsrites un endokrīnajā sistēmā, kā arī kuņģa un zarnu traktā [2, 7].


Patoģenēze


Kā rāda pētījumi, ultraskaņa var izraisīt arodpatoloģiju arī bez trokšņa blakusiedarbības. Pie tam līdzīgas pārmaiņas rodas gan tajos gadījumos, kad ultraskaņa iedarbojas uz nodarbinātā organismu tikai ar gaisa starpniecību, gan arī tad, kad nodarbinātajam ir regulāra, bet īslaicīga ultraskaņas kontaktiedarbība. Svarīga nozīme ir ultraskaņas ģeneratora attālumam no nodarbinātā – jo šis attālums ir mazāks, jo patoloģiskās pārmaiņas organismā ir vairāk izteiktas. Intensīvs ražošanas troksnis kā blakusfaktors var paātrināt un padziļināt ultraskaņas izraisīto arodpatoloģiju.


Ultraskaņa izraisa patoloģiskas pārmaiņas galvenokārt nervu sistēmā. Pēc pētnieku domām, šo pārmaiņu patoģenēzes pamatā ir gan ultraskaņas radīto gaisa mehānisko svārstību iedarbība, gan ultraskaņas kontaktiedarbība uz ādas eksteroreceptoriem, interoreceptoriem un dažādiem audiem.


Nebūdama specifisks kairinātājs, ultraskaņa ierosina ādas termoreceptorus, taktilos, sāpju receptorus un vibroreceptorus. Tā kā daļa ultraskaņas enerģijas pārveidojas siltumā, tad notiek asinsvadu paplašināšanās, asinsrites paātrināšanās, rodas angiodistonija un pēc tam angiospazmas.


Tiešā ultraskaņas iedarbība uz audiem izraisa šūnu membrānu caurlaidības pārmaiņas, un sakarā ar to šūnās palielinās nātrija un kalcija jonu un samazinās kālija jonu daudzums. Tas savukārt izraisa polarizācijas un depolarizācijas procesu traucējumus, un līdz ar to tiek nomākta perifērisko asinsvadu sienās esošo gludo muskuļu šķiedru aktivitāte.


 Mikroasinsvadu (arteriolu, prekapilāru, kapilāru) gludo muskuļu šķiedru bioenerģētiskās pārmaiņas padziļina ultraskaņas tiešo mehānisko iedarbību uz perivaskulārajiem nervu pinumiem un brīvajiem nervgaļiem. Mikrocirkulācijas traucējumiem pievienojas asinscirkulācijas pārmaiņas roku lielajos asinsvados. Tas notiek galvenokārt sakarā ar asinsvadu elastības samazināšanos.


Ultraskaņa, ilgstoši iedarbojoties uz roku perifēriskajiem receptoriem, izraisa pārmaiņas arī roku veģetatīvo un somatisko nervu šķiedrās, nomācot to uzbudināmību. Ar laiku veidojas perifēriski neirocirkulatoriski un trofiski traucējumi roku muskulatūrā un kaulu osteoporoze.


Bez ultraskaņas tiešās iedarbības uz perifēriskajām struktūrām patoģenēzē nozīme ir arī reflektoriskai iedarbībai uz centrālo nervu sistēmu. Tās rezultātā galvas smadzenēs notiek hroniska mikrotraumatizācija, pret kuru visjutīgākā ir galvas smadzeņu pusložu garoza, hipotalāms, retikulārā formācija, smadzeņu stumbra centri, garoza un zemgaroza, kā arī limbiskā sistēma [4, 5].


 Ultraskaņas izraisītās patoloģijas parādīšanās laiks ir atkarīgs gan no ultraskaņas intensitātes, gan arī no nodarbinātā vecuma un organisma individuālajām īpatnībām. Ļoti jutīgi pret ultraskaņu ir jaunieši.

Klīniskā aina

Sūdzības par veselību ar ultraskaņu nodarbinātajiem parasti rodas 2. vai 3. darba gadā, bet dažkārt jau pirmajos darba mēnešos. Vispirms sākas galvassāpes, kas parādās darba laikā. Reizē ar galvassāpēm rodas smaguma sajūta un troksnis galvā, spiediens ausīs, reiboņi. Raksturīgas arī sūdzības par ātru nogurdināmību, kaut gan darbs pie ultraskaņas ierīcēm neprasa ne lielu fizisko, ne garīgo sasprindzinājumu. Slimnieki sūdzas par miega traucējumiem, biežāk par dziļu, ilgstošu miegu naktīs (12–14 stundu) un miegainību dienā. Retāk miegs ir virspusējs, murgains.


Palielinoties darba stāžam saskarē ar ultraskaņu, nodarbinātie sāk sūdzēties par uzbudināmību, atmiņas pavājināšanos, darbaspēju samazināšanos. Raksturīga ir paaugstināta jutība pret visiem apkārtējiem kairinātājiem – troksni, gaismu, smakām. Tā, piemēram, kāds ultraskaņas iekārtu izmēģinātājs vakaros nevarēja aizmigt, kamēr kaimiņš augšējā dzīvoklī nebija aizgājis gulēt, tāpat viņu traucēja arī pulksteņa tikšķēšana blakusistabā. Analoģisku reakciju viņam izraisīja spilgts apgaismojums, pat dienas gaisma, tādēļ viņš nēsāja tumšas brilles.


Klīniski izmeklējot nervu sistēmu, konstatē emocionālu labilitāti, nereti apātiju, noslēgšanos sevī. Cīpslu refleksi parasti ir dzīvi, taču tie var būt arī pavājināti, ir izteikts sarkanais dermogrāfisms, hiperhidroze, paaugstināta ķermeņa temperatūra darba laika beigās, palēnināts pulss, novirzes ortostatiskajā mēģinājumā, plakstiņu un izstieptu roku pirkstu trīce. Šāds nervu sistēmas stāvoklis atbilst funkcionālām pārmaiņām centrālajā nervu sistēmā, kuras norisinās kā astēniskais, astenoveģetatīvais vai neirastēniskais sindroms ar veģetatīvu disfunkciju.


Literatūrā ir aprakstīta ultraskaņas izraisīta diencefāliskā patoloģija, kas parasti attīstās nodarbinātajiem ar lielāku darba stāžu (5–6 gadi). Ir novērotas tipiskas diencefāliskās lēkmes: nodarbinātajam pēkšņi, visbiežāk darba laikā, rodas liels nespēks, slikta dūša, satumst acīs, pazeminās ķermeņa temperatūra, ekstremitātes kļūst aukstas, cilvēks nosvīst. Dažreiz slimniekam ir izteikta adinamija, nespēks kājās, viņš jūt it kā bezsvara stāvokli. Izmeklējot konstatē izkaisītu organisku centrālās nervu sistēmas bojājumu mikrosimptomātiku: nistagmu, izlīdzinātas deguna un lūpas rievas, mēles novirzi, traucējumus radzenes un nazālajos refleksos, cīpslu un vēdera refleksu asimetriju. Dažreiz sakarā ar diencefāliskiem traucējumiem samazinās svars, rodas anoreksija, pastiprināta muskuļu kairināmība, nieze, hiperglikēmija [9].


Trokšņa un ultraskaņas kombinētas iedarbības sekas ir dzirdes un vestibulārie traucējumi. Ultraskaņas iedarbības rezultātā var būt arī redzes traucējumi. No tieša kontakta ar ultraskaņu vairāk cieš perifēriskā nervu sistēma. Novēro parestēzijas un visāda veida jušanas traucējumus pēc īso un garo cimdu tipa un hiperhidrozi sakarā ar veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas un angioneirozes attīstību.


Ir novērots, ka, regulāri saskaroties ar ultraskaņu šķidrā vidē, var rasties plaukstu un apakšdelmu parēzes (piemēram, medicīnas darbiniekiem). Bieži ir roku trofikas traucējumi, par kuriem liecina plaukstu tūska, pirkstu stīvums no rītiem, neskaidrs ādas zīmējums, nagu trauslums. Nereti cieš arī apakšdelmu muskulatūra. Tādos gadījumos parādās veģetomiofascita simptomi. Ultraskaņas izraisīto centrālās un perifēriskās nervu sistēmas patoloģiju apzīmē arī ar terminu “encefalomielopoli​neiropātija”.


Ir izpētīts, ka ultraskaņas iedarbības rezultātā aktivizējas hipofīzes priekšējā daiva, vairogdziedzera un virsnieru garozas funkcija. Klīniski endokrīnie traucējumi izpaužas ar tireotoksikozes simptomiem, dzimumdziedzeru hipofunkciju (vīriešiem – impotence, sievietēm – ilgstoša amenoreja un dismenoreja).

Nereti nodarbinātajiem, kas pakļauti ultraskaņas iedarbībai, ir sūdzības par periodiskām sāpēm sirds apvidū un pārsitieniem (ekstrasistoles). Darba dienas beigās var konstatēt bradikardiju un hipotoniju, bet elektrokardiogrammā – bradisistoliju, vadīšanas traucējumus priekškambaros un kambaros.


Nereti rodas kuņģa sekrēcijas traucējumi un kuņģa un žultsceļu diskinēzija. Neirocirkulatoriskie traucējumi sirdī un gremošanas orgānos izskaidrojami ar ultraskaņas patoloģisko iedarbību uz hipotalāmu, kas regulē šo orgānu darbību [9]. Dažos pētījumos ir norādes par ultraskaņas un īsviļņu negatīvo ietekmi uz grūtniecības norisi fizioterapeitēm [6].

Diagnostika
Lai pareizi diagnosticētu ultraskaņas izraisīto arodpatoloģiju, jānovērtē raksturīgā klīniskā simptomātika un jāatceras, ka ultraskaņas izraisītā slimība attīstās ļoti pakāpeniski. Jāizslēdz visi citi faktori, kas varētu izraisīt līdzīgas pārmaiņas organismā (infekcija, intoksikācija, psihiskas un fiziskas traumas u.c.). Svarīgi uzzināt, vai līdzīga slimība nav arī citiem tājā pašā profesijā nodarbinātaj

iem. Ne mazāka nozīme ir pareizai darba higiēnisko apstākļu un darba stāža novērtēšanai.

Ārstēšana

Ultraskaņas izraisītās patoloģijas ārstēšana ir simptomātiska. Tā kā ir funkcionāli centrālās nervu sistēmas darbības traucējumi, ieteic lietot broma un kofeīna preparātus un trankvilizatorus (elēniju, trioksazīnu, meprobamātu, seduksēnu, amizilu). Jālieto vispārspēcinošie līdzekļi (C, B1, B6, B12 vitamīni) un biogēnie stimulatori (alvejas ekstrakts, plazmols). Neirocirkulatoriskās distonijas hipotoniskā tipa gadījumā ieteicamas strihnīna injekcijas, šizandras un žeņšeņa preparāti.


Ja konstatētas organiskas pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā, jālieto glutamīnskābe un fenotiazīna rindas neiroleptiskie līdzekļi – aminazīns, promozīns, trifluoperazīns u.c.,  kā arī pilokarpīns, ezerīns, prozerīns un novokaīns parenterāli.


Diencefāliskā sindroma gadījumā terapija ir kompleksa. Jālieto sedatīvie līdzekļi kombinācijā ar preparātiem, kas samazina uzbudinājuma procesu hipotalāmā (rezerpīns, aminazīns, meprobamāts). Var lietot arī dilantīnu un miega līdzekļus nelielās devās.


Mikrocirkulācijas procesu uzlabošanai ieteicams troksevazīns, kurantils, prodektīns.


Veģetatīvās polineiropātijas gadījumā ieteicamas vitamīnu, nikotīnskābes, dibazola, prozerīna un ezerīna injekcijas, kā arī fizikālās terapijas procedūras – plaukstu elektroforēze ar novokaīnu, heparīnu, solkoserilu, sērūdeņraža peldes, ārstnieciskās dūņas, masāža [9, 10].

Darba ekspertīze

Darba ekspertīzes jautājumi jārisina, ņemot vērā klīniskās ainas smagumu. Slimības sākumstadijā, kad ir tikai funkcionālas pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā un viegli izteikti roku angiodistonijas un veģetatīvi sensoriskās polineiropātijas simptomi, parasti darbaspējas pēc ārstēšanas atjaunojas un cilvēks var turpināt darbu savā profesijā. Dažkārt slimnieks pēc ārstēšanās uz 1–2 mēnešiem jāiekārto darbā, kur nav ultraskaņas iedarbības. Smagākos gadījumos, kad parādās diencefāliskā patoloģija un ir izteiktas pārmaiņas perifēriskajā nervu sistēmā, slimnieks racionāli jāiekārto darbā, kur nav ultraskaņas un citu kaitīgo faktoru iedarbības. Kvalifikācijas pazemināšanās gadījumā slimnieks jānosūta uz VDEĀK aroda invaliditātes grupas noteikšanai; grupu parasti piešķir uz pārkvalificēšanās laiku.

Preventīvie pasākumi

Lai novērstu ultraskaņas negatīvo ietekmi, jāsamazina tās intensitāte, jāizmanto skaņu izolējošas ierīces un dažādu operāciju automatizācija. Iekārtas, kurām darbojoties ultraskaņas spiediena līmenis pārsniedz maksimāli pieļaujamo, jānovieto atsevišķās telpās. Lieljaudas ultraskaņas avoti (dažādas sirēnas, svilpes u.tml.), kuriem funkcionējot ultraskaņas spiediena līmenis pārsniedz 130 dB, jānovieto skaņu slāpējošās kamerās, boksos vai kabīnēs, kur darbinieks nedrīkst atrasties. Ultraskaņas kontaktiedarbības samazināšanos var panākt, pagatavojot instrumentiem elastīgus rokturus, darbā valkājot mīkstus cimdus. Pilnīgi jāizslēdz nodarbinātā roku kontakts ar ultraskaņas pārveidotājiem (darba elementiem) šķidrā vidē, piemēram, fizioterapijā, izdarot zemūdens masāžu, veidojot emulsijas, metinot ar ultraskaņu. Strādājot ar ultraskaņu ģenerējošām iekārtām, kuru darbībā izmanto ķīmiskas vielas, piemēram, šķīdinātājus, jāievēro arī higiēnas noteikumi, kas attiecas uz šīm vielām. Ražošanas iecirkņos, kur darbs nepārtraukti saistīts ar ultraskaņas iekārtām, liela nozīme ir pareizam darba dienas režīmam. Ik pēc 2 stundām nepieciešams 10 minūšu ilgs pārtraukums, ko nodarbinātais pavada svaigā gaisā. Jāievēro pareizs uztura režīms, jālieto olbaltumiem un vitamīniem bagāts uzturs.


Jāveic obligātās veselības pārbaudes pirms iestāšanās darbā un atkārtotās saskaņā ar LR MK noteikumiem nr. 219 (2009.10.03.).

4.3.2. Infraskaņa

Infraskaņa ir elastiskas vides mehāniskās svārstības, kuru frekvence ir zemāka par 20 Hz un atrodas ārpus dzirdamības apakšējās robežas. Infraskaņu raksturo tie paši lielumi, kas troksni vai skaņu. Rūpnīcās infraskaņa parasti rodas vienlaikus ar zemas frekvences trokšņiem un vibrāciju, tādēļ šie faktori uz cilvēka organismu iedarbojas kompleksi. Infraskaņa rodas, ja darbojas lielas mašīnas ar ļoti lēni rotējošām detaļām vai arī ja ir ļoti liela gāzes vai šķidruma plūsmas fluktuācija. Infraskaņa var rasties arī no ventilācijas iekārtām un vibrējošām platformām. Infraskaņas izcelsmes avoti ir  autotransports, ūdens transports, celtņi ostās, marteni metalurģiskajā rūpniecībā u.c.


Infraskaņai kā fizikālai parādībai piemīt skaņas viļņiem raksturīgās īpašības, tomēr ir zināma atšķirība:

·  vienādas jaudas skaņu izcelsmes avotiem infraskaņai ir daudz lielāka svārstību amplitūda nekā                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                 dzirdamajiem viļņiem;

· infraskaņas viļņi izplatās tālu no rašanās avota, jo tos maz absorbē atmosfēra;

· sakarā ar lielo viļņu garumu infraskaņai ir raksturīga difrakcija; šīs īpašības dēļ tā viegli nokļūst telpās un apiet barjeras, kas aiztur dzirdamo skaņu viļņus;                                                                                                        

·  sakarā ar rezonansi infraskaņas viļņi var izraisīt lielu objektu vibrāciju. 

Minētās infraskaņas viļņu īpašības apgrūtina cīņu ar tiem, jo šajā gadījumā nelīdz klasiskie trokšņa samazināšanas līdzekļi (trokšņa slāpēšana, trokšņa izolācija), kā arī attālināšanās no infraskaņas rašanās avota [10].

Iedarbība uz organismu

Infraskaņa iedarbojas uz centrālo nervu sistēmu, kā arī asinsrites un elpošanas sistēmu, iekšējo ausi un vestibulāro aparātu. Ar to var izskaidrot smaguma sajūtu un līdzsvara traucējumus, kas dažkārt rodas, ja cilvēks ir pakļauts infraskaņas iedarbībai. Nereti nodarbinātie sūdzas par galvassāpēm, reiboņiem, nogurumu, samazinātu redzes asumu un skaņu uztveri. Īslaicīga intensīva infraskaņas iedarbība var izraisīt infraskaņas hipotalamisko sindromu. Tā simptomi: reibonis, slikta dūša, spiediena sajūta uz bungplēvītēm, drudzim līdzīga ķermeņa trīcēšana, izteikts vispārējs nespēks, galvassāpes, aizdusa, klepus, nemiers, baiļu sajūta u.c. [9, 10].

 
Bīstamas frekvences ir 1–15 Hz. Rezonanses (skaņas intensitāti pastiprinoša efekta) gadījumā, piemēram, 1–2 Hz, var rasties elpošanas orgānu disfunkcija, infraskaņa ar frekvenci 7 Hz ietekmē smadzeņu biostrāvu alfa ritmu (rodas baiļu sajūta), it īpaši tad, ja šo svārstību spiediena līmenis pārsniedz 150 dB. Infraskaņa ar frekvenci 10 Hz var pārmainīt balsi – tā kļūst sēcoša, rodas klepus.


Infraskaņas iedarbības objektīvās un subjektīvās pazīmes nosacīti var iedalīt cilvēka veselības riska zonās:

· nāvējoša un ekstremālu efektu riska zona (180 – 190 dB);

· augsta riska zona periodiskas iedarbības gadījumā (140 – 145 dB);

· augsta riska zona pie īslaicīgas iedarbības gadījumā (123 – 134 dB);

· izteikta progresējoša riska zona (100 – 120 dB);

· mērena riska zona, it īpaši tad, ja vienlaicīgi iedarbojas arī citi darba vides riska faktori (90 – 105 dB);

· neskaidru, grūti noteicamu risku zona ( > 90 dB) [10]. 

Preventīvie pasākumi


Lai mazinātu infraskaņas negatīvo iedarbību uz organismu, jāveic dažādi pasākumi, kas samazina infraskaņas intensitāti pašās mašīnās un tās izplatīšanās ceļā. Ieteicams ierīkot distances vadības sistēmas.


Jācenšas samazināt aerodinamisko procesu intensitāti – jāierobežo transportlīdzekļu kustības ātrums, jāsamazina šķidrumu iztecēšanas ātrums (aviācijas un raķešu dzinēji, iekšdedzes dzinēji, siltuma elektrostaciju tvaika noplūdes sistēmas utt.). 


Intensīvās infraskaņas profilaksē veicami tādi paši pasākumi, kā trokšņa gadījumā, tomēr ņemot vērā iepriekš minētās infraskaņas īpatnības. Infraskaņas izplatīšanās ceļā jānovieto interferences tipa slāpētāji.


Ja infraskaņas līmenis darba vietā ir augstāks par pieļaujamo un ar tehniskiem paņēmieniem tās līmeni pazemināt neizdodas, darba devēja pienākums ir nodrošināt nodarbinātos ar individuālajiem aizsardzības līdzekļiem (IAL), līdz radikālāku tehnisko pasākumu veikšanai. Tāpat kā pret troksni, izmanto                                                               mīkstus ausu ieliktņus, kas pagatavoti no elastīgas plastmasas, akustiskās šķiedras, prettrokšņa “austiņas” – antifonus vai ķiveres. Lai mazinātu iekšējo orgānu svārstības, lieto speciālas jostas [10]. 


Liela nozīme veselības saglabāšanā ir nodarbināto obligātajām veselības pārbaudēm pirms stāšanās darbā, kā arī regulārajām apskatēm, ko reglamentē LR Ministru kabineta noteikumi nr. 219 (2009.10.03.). 
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4.4. Jonizējošā starojuma iedarbība uz cilvēka organismu


Cilvēki un citas dzīvās būtnes vienmēr bijuši pakļauti dažādu starojuma veidu iedarbībai. Saules starojums tiek uzskatīts par normālu dzīves sastāvdaļu. Lai redzētu, nepieciešama gaisma, kas ir elektromagnētisko (EM) viļņu spektra redzamā daļa. Cilvēkiem nepieciešams arī infrasarkanais starojums jeb siltums. Bet var būt arī tāds starojums, no kura cilvēkam jāpiesargās, piemēram, ultravioletā starojuma spektra viena daļa var radīt ādas apdegumu un būt par iemeslu ādas vēzim. Tā kosmiskā starojuma daļa, kas sasniedz Zemi kā jonizējošais starojums neitronu un gamma staru veidā, arī ir bīstama cilvēkam. Uz Zemes jonizējošo starojumu alfa, beta un gamma radiācijas veidā izstaro zemē esošie radioaktīvie elementi (urāns, torijs), un tas nonāk gaisā un ūdenī (radons un tā sabrukšanas izotopi). Cilvēka organismā sastopams radioaktīvais kālijs. Dabiskie jonizējošā starojuma avoti līdz 19. gadsimta beigām bija vienīgie jonizējošā starojuma avoti, kuru ietekmei bija pakļauti cilvēki. Pēc tam, kad 1895. gadā Vilhelms Rentgens (Wilhelm Rontgen) atklāja rentgenstarus, bet 1896. gadā – Anrī Bekerels (Henri Becquerel) radioaktivitāti, abi šie atklājumi aizsāka mākslīgo (jeb cilvēku radīto) jonizējošo starojuma avotu izmantošanu [9].

4.4.1. Radioaktivitāte


Elementus ar nestabiliem atomiem sauc par radioaktīviem elementiem. Nestabilo atomu sabrukšanas process ir kodolu pārvērtības. Šo elementu īpašību sauc par radioaktivitāti. Atomu sabrukšanas rezultātā veidojas jauni elementi ar mazākiem kodoliem, bet liekā enerģija izdalās siltuma un radioaktīva jeb jonizējoša starojuma veidā. Radioaktīvajos procesos izdalīto enerģiju mērī elektronvoltos (eV).

Elektronvolts ir kinētiskās enerģijas daudzums, ko iegūst elektrons, pārvietojoties starp lauka punktiem, kuru potenciālu starpība ir 1 volts. Kodolreakcijās elektronu enerģija parasti ir ļoti liela, tāpēc tās mērīšanai lieto tūkstoš reižu lielāku vienību – kiloelektronvoltu (keV) vai miljons reižu lielāku vienību – megaelektronvoltu (MeV), kas atbilst 1,6 ∙10-6 ergiem jeb 3,8 · 10-14 kalorijām.


Radioaktīvo elementu aktivitāti mērī speciālās mērvienībās. Mērīšanas pamatā ir sakarība, ka sabrūkošo atomu skaits laika vienībā ir atkarīgs no kopējā nestabilo atomu skaita elementā attiecīgajā brīdī. Zinot laika vienībā sabrūkošo atomu skaitu elementā, var spriest par elementa radioaktivitāti jeb kopējo nestabilo atomu skaitu attiecīgajā brīdī.


Sākotnēji aktivitātes mērvienība bija kirī (Ci), ko lieto aktivitātes mērīšanai radioaktīvā starojuma avotā. Viens Ci ir aktivitāte, kas rodas, ja 1 sekundē sabrūk 3,7 ∙ 1010 atomu. Šāda radioaktivitāte ir līdzvērtīga radioaktīvajam starojumam, ko izraisa 1 g rādija 226Ra. Kopš 1960. gada pasaulē ieviesta SI (angļu val. standard international) mērvienību sistēma, kurā aktivitātes mērvienība ir bekerels (Bq). Vienu Bq liela aktivitāte ir tādam radioaktīvā starojuma avotam, kurā 1 sekundē sabrūk 1 atoms. Mērvienība nosaukta franču fiziķa Anrī Bekerela (1852–1908) vārdā. Bekerels ir ļoti maza mērvienība, tādēļ kodolfizikā, bioloģijā, medicīnā, kā arī citur, lieto tūkstoš, miljons un vēl vairāk reižu lielākas mērvienības [23].

Latvijā lieto gan SI, gan arī ārpussistēmas (CGS) mērvienības.

Šo mērvienību sakarību sk. 29. tabulā.

29. tabula. Radioaktivitātes mērvienības 

	CGS
	SI

	Kirī (Ci)
	Bekerels (Bq)

	Mērvienību pārrēķins
	

	1 Ci
	37 ∙ 109 Bq
	37 GBq

	1 mCi
	37 ∙ 106 Bq
	37 MBq

	1 
[image: image1.wmf]m

Ci
	37 ∙ 103 Bq
	37 kBq

	1 nCi
	37 Bq
	37 Bq

	1 pCi
	37 ∙ 10-3 Bq
	37 mBq

	1 Bq
	27 ∙ 10-12Ci
	27 pCi

	1 kBq
	27 ∙ 10-9 Ci
	27 nCi

	1 MBq
	27 ∙ 10-6 Ci
	27 mkCi

	1 GBq
	27 ∙ 10-3 Ci
	27 mCi

	1 TBq
	27 Ci
	27 Ci



Otra svarīga mērvienība rāda radioaktīvās sabrukšanas ātrumu. Laiku, kurā radioaktīvā elementa kodolu skaits samazinās divas reizes, sauc par pussabrukšanas periodu (T1/2). Radioaktīvo elementu pussabrukšanas periodi ir ļoti dažādi. Tā, piemēram, radonam 222Rn tas ir 3,8 dienas, rādijam 226Ra – 1622 gadi, bet urānam 238U – 4,5∙109 gadu. Uzskata, ka radioaktīvais elements ir savu mūžu beidzis un pārvērties stabilā elementā, ja pagājuši 10 pus​sabrukšanas periodi. Dabiskie radioaktīvie elementi atrodas Zemes garozā un arī atmosfērā. Zināmas 4 dabisko radioaktīvo elementu rindas, no kurām beta sabrukšanas un alfa sabrukšanas rezultātā veidojušies mūsu planētas radioaktīvie elementi. Katras rindas priekšgalā atrodas elements ar vislielāko pussabrukšanas periodu. Zināmās 4 rindas ir šādas: torija 
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(T1/2=1,405 ∙ 1010 gadi), aktino​urāna 
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 (T1/2=7,038 ∙ 108 gadi), urāna – rādija 
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 (T1/2=4,468 ∙ 109 gadi) un neptūnija  
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 (T1/2=2,14∙106 gadi) rinda [23].


Visu radioaktīvo rindu sabrukšanas galarezultāts ir stabilie elementi svins vai bismuts. Urāna – rādija rindas sabrukšanas ķēdē bioloģiski nozīmīgs ir rādija sabrukšanas produkts radons. Rādija pussabrukšanas periods ir 1,62 ∙ 103 gadi; no tā pastāvīgi veidojas jauns radons. Radona veidošanās būtībā ir nepārtraukta. Radons ir cēlgāze, tā atomu kodoli sabrūk līdz radona sabrukšanas izotopiem – radioaktīviem metāla joniem, kuri atbrīvojas tūlīt pēc izveidošanās. Tiem piemīt tieksme pielipt pie putekļiem un citām daļiņām, kas atrodas gaisā vai uz cietām virsmām. Tādējādi, jo putekļaināks gaiss ir telpā, jo lielāka radona sabrukšanas produktu daļa pielips pie putekļiem gaisā [4].


Radona un tā sabrukšanas produktu koncentrāciju mērī bekerelos kubikmetrā (Bq/m3). Tas nozīmē, ka katrā kubikmetrā gaisa katru sekundi sabrūk 1 radona atoms. Radons labi šķīst ūdenī un cilvēka organismā nokļūst ar ūdeni un gaisu. Tālākajā sabrukšanas gaitā tas izstaro alfa starus.
Radona daudzums gaisā virs augsnes ir aptuveni 50 Bq/m3. Ēku iekštelpās radons uzkrājas: labi vēdinātās koka mājās tā daudzums ir aptuveni 40 Bq/m3, bet slikti vēdinātās mūra mājās – aptuveni 320 Bq/m3. Latvijā no lauk​akmeņiem būvētajās ēkās radona daudzums vietām pārsniedz 1000 Bq/m3  [23].


Otrs bioloģiski nozīmīgs urāna – rādija rindas elements ir radioaktīvais polonijs
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. Arī tas izstaro alfa starus un nokļūst cilvēka organismā galvenokārt ar cigarešu dūmiem, jo to pastiprināti uzņem tabakas augi. Ja dienā tiek izsmēķētas 20 cigaretes, smēķētāja plaušās nokļūst apmēram 10 mBq polonija [23].   


Jonizējošajam starojumam cilvēce bijusi pakļauta vienmēr, šis starojums ir neatņemama vides sastāvdaļa.

4.4.1.1. Dabiskā radioaktivitāte


Radioaktīvā sabrukšana ir radioaktīvo elementu spontāna sabrukšana bez papildu enerģijas pievadīšanas, izstarojot dažāda veida radioaktīvus starojumus. Raksturīgs radioaktīvās sabrukšanas piemērs ir dabiskā radioaktivitāte.


Dabiskā radioaktīvā starojuma avoti un devas

▪
Gamma stari, ko izstaro augsne, ieži, klintis, celtniecības materiāli. Cilvēki var tikt pakļauti šim apstarojumam gan iekštelpās, gan ārā. Vidējais starojums gadā ir 350 μSv (tas var svārstīties no 100 līdz 1000 μSv).
▪
Kosmiskais starojums – atmosfērā esošo dabisko radioaktīvo elementu starojums. Tas var izspiesties cauri lidmašīnu korpusam un ēku sienām. Vidējais apstarojums gadā uz Zemes ir 260 μSv (svārstības no 200 līdz 300 μSv). Kosmiskā starojuma piemērus sk. 77. att.

▪
Radioaktīvās vielas pārtikas produktos, dzērienos. Vidējā deva gadā ir aptuveni 300 μSv (svārstības no 100 līdz 1000 μSv).

▪
Radona gāzes, kas izdalās no zemē esošā urāna. Ārējā vidē radons tiek izkliedēts, tādēļ tā līmenis ir zems. Ja ēka uzcelta uz radonu saturošas augsnes, koncentrācija iekštelpā var būt augsta. Gada vidējā deva ir 1300 μSv (svārstības no 300 līdz 100 000 μSv).

Pēdējā laikā noskaidroti 3 kosmiskā starojuma avoti:

▪
Zemes radiācijas joslas;

▪
galaktiskais kosmiskais starojums;

▪
Saules kosmiskais starojums.


Radons 222 Rn rada vislielāko daļu dabiskās radiācijas devas. Vietās, kur urānu saturošie cilmieži atrodas augsnes virspusē, radona daudzums gaisā un ūdeņos ir palielināts. Vidēji radona dzeramajā ūdenī ir 4 Bq/m3, bet Somijas avotos, kas tek cauri granīta klintīm, tā ir pat tūkstoš reižu vairāk nekā Latvijas ūdeņos. Visā Eiropā, arī Latvijā, pusi dabiskās radiācijas fona rada radons. Sevišķi augstas devas iedzīvotāji saņem Lielbritānijā, Kornvolas pussalā, jo tur ir ļoti radioaktīvi klinšu ieži [36]. 


Līdz 1970. gadam galvenā uzmanība tika pievērsta radonam, ko paaugstinātā koncentrācijā konstatēja dažādās raktuvēs (piemēram, urāna, alvas, dzelzs), taču šobrīd aktuāla problēma ir radona līmeņi dzīvojamās telpās, kā arī darba telpās, īpaši, ja tās izvietotas pazemē. Sabrūkot rādija izotopiem (226 Ra un 224 Ra), kuri ietilpst visu iežu sastāvā, atbrīvojušies radona atomi pa iežu mikroporām difundē uz zemes virskārtu un izdalās gaisā. Ja telpas ir slēgtas vai netiek nodrošināta pietiekama ventilācija, radons uzkrājas telpu gaisā. Ieelpotais radons un tā sabrukšanas produkti uzkrājas  elpceļos (galvenokārt bronhos un bronhu dalīšanās vietās) un rada plaušu iekšēju apstarošanu ar alfa daļiņām, ko izdala daļa ieelpoto radionuklīdu, kā arī ar beta daļiņām un gamma kvantiem. Alfa starojums kairina elpceļus klājošās šūnas, un rezultātā var attīstīties plaušu vēzis.


Latvijā LR MK noteikumi nr.149 “Noteikumi par aizsardzību pret jonizējošo starojumu” (2002.09.04.) nosaka, ka situācijās, kad radona radioaktivitāte ēkā, dzīvoklī vai darba telpā ir lielāka par 200 Bq/m³ gadā, telpu īpašniekiem kopā ar Radiācijas drošības centra speciālistiem jāizlemj, kādi aizsardzības pasākumi veicami. Šādi pasākumi ir obligāti, ja radona deva pārsniedz 1000 Bq/m³ mērījuma veikšanas laikā vai 600 Bq/m³ vidēji gadā. Pēc veiktajiem pētījumiem, Latvijā radona saturs labi vēdinātās koka mājās ir aptuveni 40 Bq/m³, bet slikti vēdinātās mūra mājās – aptuveni 320 Bq/m³, bet no laukakmeņiem būvētajās ēkās radona daudzums vietām pārsniedz 1000 Bq/m³ [11, 28]. 

Minētie MK noteikumi nosaka arī, ka situācijās, kad virszemes un pazemes darba vietās radona vidējā aktivitāte ir lielāka par 400 Bq/m³ gadā, darba devējiem ir jānodrošina aizsardzības pasākumi radona kaitīgās ietekmes samazināšanai, tāpat nedrīkst pieļaut grūtnieču nodarbināšanu minētajās darba vietās, turklāt visā grūtniecības laikā. Ilgu laiku uzskatīja, ka Latvijā radons darba vidē nav uzskatāms par problēmu. Taču 2002. gadā Latvijā tika veikts pētījums par radona koncentrāciju pazemes darba vietās, kurā paaugstinātu radona koncentrāciju (>400 Bq/m³  ) novēroja 29 gadījumos no 52 (jeb 56 % apsekoto darba vietu). Maksimālā novērotā koncentrācija bijusi 4780 Bq/m³, kas vairāk nekā 10 reižu pārsniedza pieļaujamo lielumu [28].                                                    


Apmēram 70% no ikgadējās vidējās jonizējošā starojuma devas iedzīvotājiem rada dabiskās radiācijas avoti. Ikgadējā kosmiskā starojuma deva jūras līmenī ir 0,03 – 0,035 μSv, bet 1,5 km augstumā tā dubultojas. Kāpjot augstos kalnos, devas jauda no kosmiskā starojuma pieaug, jo daļēji tiek zaudēts Zemes atmosfēras vairoga aizsardzības efekts. Lidmašīnās 10–15 km augstumā starojuma deva var pieaugt līdz 5–10 μSv (sk. 76. att. ). Ziemeļos iedzīvotāji saņem lielāku kosmiskās radiācijas devu nekā dienvidos dzīvojošie. Piemēram, Skotijas iedzīvotāji saņem par 20% lielāku kosmiskā starojuma devu nekā Grieķijas iedzīvotāji. Gamma starojumu izdala arī zemes dzīlēs esošie klints ieži, tāpēc klinšaino apvidu iedzīvotāji gadā saņem 1 μSv lielu starojuma devu [11].

76. attēls. Kosmiskā starojuma piemēri
	Augstums
	Radiācijas deva

	15 km [image: image7.wmf]
	10 μSv
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10 km            [image: image8.wmf]
	5 μSv

	Himalaji 6,7 km
	1 μSv
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Tibeta 3,7 km
	0,6 μSv

	Mehiko 2,25 km       [image: image9.wmf]
	0,1 μSv
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2 km
	0,1 μSv

	Denvera 1,6 km
	0,1 μSv

	Jūras līmenis                            [image: image10.wmf] 
	0,03 μSv



Kodolreakcijās, ko atklāja 20. gadsimta 30. gados, stabila atoma kodola struktūra tiek pārmainīta, pievadot kodolam papildu enerģijas impulsu no ārienes. Tādā veidā rodas mākslīgā radioaktivitāte. Ļoti intensīvas kodolreakcijas noris, piemēram, atomreaktoru aktīvajā zonā.


Gan radioaktīvajai sabrukšanai, gan kodolreakcijām ir vairāki apakštipi; tos aplūkosim sīkāk.


Radioaktīvā sabrukšana ir visplašāk sastopamais atomu kodolu pārvērtību veids, kas vienmēr saistīts ar siltuma un radioaktīvā starojuma izdalīšanos. Vienā laika vienībā sabrūkošais elements izdala ļoti maz siltuma, bet visā tā “mūžā” izdalītā siltuma daudzums ir liels. Zemes garozā ir daudz urāna, torija, kālija un citu dabisko radioaktīvo elementu, un to kopējais radiogēnais siltums, kas rodas sabrukšanas rezultātā, ir 1,97 ∙ 1018 J/h. Siltuma enerģija, ko Zeme saņem no Saules, ir 7,95 ∙ 1018 J/h, t.i., tās daudzums tikai nedaudz pārsniedz Zemes radiogēnā siltuma daudzumu [23].


Radioaktīvais starojums, tāpat kā siltums, pavada jebkuru pārvērtību atoma kodolā. Pēc radioaktīvā starojuma un tā izcelšanās veida, kā arī pēc dažām citām īpatnībām, radioaktīvo kodola sabrukšanu iedala piecos galvenajos tipos:

▪
alfa sabrukšana;

▪
beta sabrukšana un beta+ sabrukšana;

▪
elektronu satveršana;

▪
izomēriskā pāreja;

▪
spontānā kodolu dalīšanās.


Šie kodola sabrukšanas tipi dabā ne vienmēr ir krasi nošķirti. Daži elementi sabrūk tikai pēc viena tipa, citi vienlaikus izstaro vairākus dažāda veida radioaktīvos starojumus. Tā, piemēram, 210Po izstaro tikai alfa starus, 40K izstaro beta un gamma starus, bet 226Ra – alfa, beta un gamma starus.


Būtībā nav visai pareizi masas daļiņu izsviešanu no atoma saukt par starojumu. Šo terminu tiešā nozīmē var attiecināt tikai uz gamma starojumu. Tomēr labākas uzskatāmības dēļ arī alfa un beta radioaktīvās sabrukšanas tipus apzīmē par starojumiem [3, 23].


Alfa sabrukšanai raksturīgs alfa starojums. Tas sastāv no pozitīvi lādētām masas daļiņām – hēlija atoma kodoliem 
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. Tāpēc no elementiem, kas izsviež alfa daļiņas, tiek aiznesta samērā liela masa. Alfa sabrukšana ir raksturīga dabiskajiem radioaktīvajiem elementiem, kam ir liela atommasa. Tāda, piemēram, ir 238U sabrukšana. Pēc katras alfa daļiņas izsviešanas elements pavirzās periodiskajā sistēmā divas vietas pa kreisi. Alfa daļiņu izplatīšanās attālums, t.i., izplatīšanās attālums gaisā, ir daži centimetri, bet ūdenī un audos – daži mikrometri. Alfa daļiņu izplatīšanās attālums ir atkarīgs no daļiņu enerģijas, kas var būt 4–9 MeV un kas raksturīga katram atsevišķam radioaktīvajam elementam [23].


Beta sabrukšanā starojums ir kodola izsviestā elektronu plūsma, kuri atšķiras no atoma orbitālajiem elektroniem ar enerģiju. Elektronu masa ir 7300 reižu mazāka par alfa daļiņām, un tiem ir negatīvs elektriskais lādiņš. Beta sabrukšana raksturīga radioaktīvajiem elementiem, kam ir neliels vai vidēji liels kodols. Neitronam pārvēršoties par protonu, liekā enerģija izdalās beta starojuma veidā, turklāt tiek izsviests arī neitrīno (elementārdaļiņa bez elektriskā lādiņa). Pēc beta daļiņu izstarošanas radioaktīvais elements pārvēršas stabilā elementā, kas elementu periodiskajā sistēmā atrodas par vienu vietu tālāk pa labi, piemēram, 
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+e-. Beta daļiņas atkarībā no maksimālās enerģijas gaisā izplatās dažus metrus, ūdenī un audos – dažus centimetrus. Tā kā beta daļiņas masa ir niecīga, tā vidē virzās pa līkloču treku, jo notiek sadursmes ar vides atomiem un molekulām. Jāatzīmē, ka beta sabrukšanas procesā lieko enerģiju aiznes gan beta daļiņas, gan neitrīno. Enerģijas daudzums katram no šiem komponentiem var būt dažāds. Līdz ar to beta staru enerģijas spektrs ir nepārtraukts. Tas svārstās no 0 līdz maksimālajai enerģijai, un tāpēc arī beta starotājus pieņemts raksturot pēc starojuma maksimālās enerģijas, kas parasti nepārsniedz 3 MeV. Tipisks beta starotājs ir 40K.


Elektronu satveršana arī ir saistīta ar pārmaiņām atoma struktūrā. Šajā procesā kodols satver vienu elektronu no kodolam tuvākās K orbītas. Elektrona satveršanas rezultātā K orbītā atbrīvojas viena vieta, ko aizpilda elektrons no citas orbītas. Elektronu pārvietošanās pa orbītām saistīta ar atoma enerģētiskā līmeņa maiņām, un liekā enerģija izdalās kā rentgenstarojums. Savukārt elektrons, kas nokļuvis kodolā, pārvērš vienu kodola protonu par neitronu, tāpat kā tas ir beta+ sabrukšanas gadījumā, tāpēc elements periodiskajā sistēmā pārvietojas vienu vietu pa kreisi [23].


Izomēriskās pārejas rezultātā veidojas gamma stari, kas, tāpat kā rentgenstarojums jeb X stari, pēc uzbūves ir elektromagnētiskie viļņi. Tie izplatās vidē elektro​magnētisko kvantu vai fotonu veidā. No visiem pazīstamajiem elektro​magnē​tiskajiem starojumiem gamma  starojumā enerģija ir vislielākā, tāpēc arī to caurspiešanās spēja ir daudz lielāka nekā citiem starojuma veidiem. Parasti alfa vai beta sabrukšanas rezultātā atomu kodoli paliek ierosinātā stāvoklī. Šādos kodolos notiek konversijas parādības, t.i., liekā enerģija izdalās gamma  starojuma veidā. Ir arī daži citi gamma  starojuma izcelšanās veidi, kuru pamatā ir atoma kodola enerģētiskā līmeņa maiņas. Tā kā gamma starojums neaiznes no atoma ne masu, ne elektrisko lādiņu, pēc gamma sabrukšanas elementa vieta periodiskajā sistēmā nemainās. Parasti gamma starojuma enerģija ir no 0,5 MeV līdz 5,0 MeV, bet dažos gadījumos tā var būt lielāka [15].


Radioaktīvās sabrukšanas rezultātā var būt gan viens, gan arī vairāki starojuma veidi.


Spontānā kodolu dalīšanās ir viens no atomu kodolu sabrukšanas veidiem, kas notiek patvaļīgi, bez ārējas enerģijas līdzdalības. Tā, 1 gramā urāna izotopa 238U ik minūti sabrūk viens atoms, bet 1 gramā izotopa 235U – 40 atomu. Spontānās sabrukšanas rezultātā kodols dalās divās daļās. Rodas 2 elementi ar mazākiem kodoliem, turklāt izdalās 2 vai 3 neitroni, kā arī enerģija siltuma un radioaktīvā starojuma veidā. Spontānā kodolu dalīšanās ir cieši saistīta ar atoma ķēdes reakciju. Tās pamatā ir urāna izotopa 235U atomu īpašība skaldīties, tiklīdz kodolā nokļūst neitrons. Tā kā urāna atoma skaldīšanās rezultātā atbrīvojas 2 vai 3 neitroni, kas savukārt ierosina jaunu 235U atomu skaldīšanos, tad sākas ķēdes reakcija. Urāna 235U atomos tā notiek ļoti strauji. Praksē šī reakcija pazīstama kā atombumbas sprādziens. 20. gadsimta 40. gados izdevās atklāt paņēmienu, kā regulēt neitronu skaitu ķēdes reakcijā. Šo atklājumu izmanto atomreaktoros [15, 23].

4.4.1.2. Mākslīgā radioaktivitāte


Mākslīgā radioaktivitāte saistīta ar mākslīgi radītām pārmaiņām atomu kodolos. Šīs kodolu pārvērtības sauc par kodolreakcijām. Pretēji ķīmiskajām reakcijām, kas notiek ar elektronu starpniecību, kodolreakcijās pārmaiņām pakļauts pats atoma kodols.


Elementa būtību nosaka atoma kodols, tāpēc, ja tiek pārmainīta atoma kodola struktūra, mainās arī viela, t.i., viens elements pārvēršas citā. Daudzās kodolreakcijās iegūst jaunus, nestabilus izotopus, kas parastajos apstākļos dabā nav sastopami un ir alfa, beta vai gamma radioaktīvi.


Kodolreakcijā 
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EMBED Equation.3[image: image17.wmf]P

30

15

+ n iegūtā fosfora izotopa 
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 radioaktivitāti pirmoreiz 1934. gadā novēroja franču zinātnieki Frederiks un Irēna Žolio-Kirī. Izotops 
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 ir β+ radioaktīvs; tam sabrūkot, rodas silīcijs:
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Turpretī dabiskais fosfors ir stabils izotops 
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[15].


Dabisko radioaktīvo izotopu skaits nepārsniedz 40. Kodolreakcijās mākslīgi ir iegūts vairāk nekā 1000 dažādu radioaktīvo izotopu. Daudzus no tiem izmanto zinātnē un tehnikā, piemēram, radioaktīvajās zondēs (iezīmētie atomi), ar kurām nosaka vielu ķīmisko struktūru, pētī ķīmiskās un bioloģiskās pārvērtības nedzīvajā vai dzīvajā dabā (15).

4.4.2. Radiācija (izstarošana)


Radiācija (izstarošana) ir enerģijas transports; tas nozīmē, ka enerģija tiek pārnesta no radiācijas avota uz radiācijas mērķi jeb objektu. Lai uzzinātu, kāda ir starojuma iedarbība uz cilvēka organismu, svarīgi zināt enerģijas daudzumu, ko ir absorbējis cilvēka ķermenis, ja uz to iedarbojies jebkura veida starojums. Absorbētā enerģija skar ķermeņa audus un šūnas un var izraisīt dažādus bioloģiskus efektus.

Izšķir dažādus radiācijas veidus [1, 5, 42].

A.
Jonizējošais (radioaktīvais) un nejonizējošais starojums. Šādās kategorijās starojumu iedala pēc tai piemītošās enerģijas (sk. 30. tabulu):

▪
jonizējošais starojums – enerģijas daudzums lielāks par 100 eV;

▪
nejonizējošais starojums – enerģijas daudzums mazāks par 100 eV.

B.
Elektromagnētiskais (EM) starojums. Tas ir svarīgākais radiācijas veids. Tas ir gan jonizējošs, gan nejonizējošs. EM radiācija ir elektromagnētiskie viļņi, ko izstaro dažādas uzlādētas daļiņas (atomi, molekulas) vai priekšmeti (antenas u.c.). Tā ir periodiski mainīgu elektronisko un magnētisko lauku izplatīšanās telpā. EM radiācijas enerģijas forma ir fotoni, kas Visumā izplatās ar gaismas ātrumu (3 · 1010 cm/s). Fotoniem ir dažāds viļņu garums un frekvence. 

Jo mazāks ir viļņu garums, jo augstāka to frekvence un lielāka enerģija. Fotonu enerģija ir tieši proporcionāla to frekvencei; to mērī elektron​voltos (eV).


Jonizējošā starojuma viļņu garums ir mazāks par 100 nanometriem (nm); tas ir kosmiskais starojums, gamma starojums, rentgenstarojums, daļa ultravioletā (UV) starojuma. Nejonizējošā starojuma viļņu garums ir lielāks par 100 nm; tā ir daļa UV spektra, redzamais starojums, infrasarkanais starojums (IS) jeb siltums, mikroviļņi (MV), radiofrekvenču (RF) un zemas frekvences (ZF) elektromagnētiskie lauki.


Augstas enerģijas fotoniem, piemēram, kosmiskajiem stariem, ir 1012 hercu (1 Hz = 1 svārstība sekundē) liela vai pat vēl lielāka frekvence un 107 eV liela vai lielāka enerģija. Zemākas enerģijas fotoniem, piemēram, zemas frekvences elektriskajiem un magnētiskajiem laukiem, var būt 10–103 Hz liela frekvence un maza enerģija.


Augstas enerģijas fotoniem ir laba caurspiešanās spēja; tie var iziet cauri dažādiem materiāliem un to iedarbība var izpausties tālu no to rašanās avota. Zemākas enerģijas fotoni iedarbojas uz objektiem, kas atrodas tuvāk to rašanās vietai.

30.tabula. Elektromagnētiskā starojuma spektrs [15]

	Jonizējošais (aktīvais) starojums
	lambda  < 100 nm
enerģija > 100 eV
	Rentgenstarojums jeb X starojums
gamma starojums
	Frekvence (Hz)

3·1024–3·1016

Enerģija (eV)

1,24·1010–1,24·102

	Nejonizējošais
starojums
	lambda  > 100 nm
enerģija < 100 eV
	UV
	Hz 3·1017–3·1015
eV 1,24·103–1,24·101

	
	
	Rs
	Hz 3·1015
eV 1,24·10



	
	
	IS
	Hz 3·1014–3·1012
eV 1,24·101–1,24·10-1



	
	
	MV
	Hz 3·1012– 3·109
eV 1,24·10-2–1,24·10-5



	
	
	RF
	Hz 3·108– 3·104
eV 1,24·10-6–1,24·10-10



	
	
	ZF
	Hz 3·103– 3
eV 1,24·10-11–1,24·10-14

	Jo īsāks viļņu garums, jo augstāka to frekvence un lielāka enerģija.

Apzīmējumi:
UV – ultravioletais starojums; RS – redzamā gaisma; IS – infrasarkanais starojums; MV – mikroviļņi; RF – radiofrekvenču viļņi; ZF – zemas frekvences EM lauki.




C.
Korpuskulārais starojums ir dažādu atoma daļiņu (elektronu, pozitronu, protonu, neitronu, alfa daļiņu, beta daļiņu u.c.) plūsma, kas rodas, sadaloties dabisko vai mākslīgo radioizotopu kodoliem.


Radioaktīvais jeb jonizējošais starojums (alfa, beta sabrukšana, izomēriskā pāreja), kā arī rentgenstarojums, neitronu un elektriski lādētu daļiņu plūsmas mijiedarbībā ar kādu vielu (dzīvie organismi, dažādi materiāli) vienmēr izraisa tajā pārmaiņas. Šīs pārmaiņas galvenokārt saistītas ar radiācijas jonizējošo darbību un tās izraisītajām kodolreakcijām.


Ja elektriski lādētā daļiņa ienes atomā lielu enerģijas impulsu, tad kāds no ārējās atoma orbītas elektroniem tiek izsviests ārpus atoma un tajā vairs neatgriežas. Šo parādību sauc par jonizāciju. Jonizācijas rezultātā rodas pozitīvs un negatīvs jons. Lai jonizācija notiktu, nepieciešams noteikts minimālās enerģijas daudzums.


Jonizējošais starojums ir gan dabiskais, gan cilvēku radītais. Pēdējo iedala

▪
vides,

▪
medicīniskajā un

▪
aroda jonizējošajā starojumā.


Cilvēku radītais jonizējošais starojums var nonākt vidē no atomelektro​stacijām, rūpnīcām, urāna rūdas raktuvēm, slimnīcām, kā arī kodolieroču izmēģināšanas rezultātā. Tas var izdalīties arī no plaša patēriņa precēm, piemēram, no luminiscējošiem pulksteņiem. Arī citās nozarēs cilvēki var saskarties ar jonizējošo starojumu, izmantojot mākslīgos radioaktīvos izotopus gan zinātnē, gan praksē, piemēram, lai noteiktu metāla metinājumu kvalitāti ar defektoskopiju, lieto radioaktīvā cēzija starojumu. Palielināts apstarojuma risks ir nodarbinātajiem atomelektrostacijās, urāna rūdu raktuvēs, zinātniekiem, konstruktoriem.


Medicīnisko jonizējošo starojumu rada rentgenstarojums un radioaktīvie materiāli, ko izmanto slimību diagnosticēšanai, onkoloģisko slimību ārstēšanai u.tml. Gan radionuklīdajā diagnostikā, gan rentgendiagnostikā pacienti un medicīnas personāls nonāk tiešā saskarē ar bioloģiski iedarbīgo jonizējošo starojumu. Šī saskare ir neizbēgama, jo tā dod iespēju iegūt svarīgu diagnostisku informā​ciju. Tūkstošiem slimnieku sekmīgi tiek ārstēti ar staru terapijas metodēm.


Atomenerģijas gadsimtā aktuāla kļuvusi problēma par apkārtējās vides piesārņojumu ar radioaktīvajām vielām. Radioaktīvo vielu starojums izraisa vidē jonizāciju un dažādi lādētu elektrisko lādiņu veidošanos.


Atmosfēras radioaktīvā piesārņojuma problēma kļuva aktuāla 1945. gadā, kad uz Japānas pilsētām Hirosimu un Nagasaki tika nomestas atombumbas. Pēc Otrā pasaules kara kodolieroču izmēģinājumi stipri pārmainīja dabisko radioaktivitāti.


Pēc daļējas kodolieroču izmēģinājumu aizliegšanas 1963. gadā radioaktīvais piesārņojums pamazām samazinājās. Intensīvā atomelektrostaciju (AES) celtniecība un ekspluatācija, kas sākās 20. gs. 60. gadu vidū, dabiskās radioaktivitātes intensitāti gandrīz nemaz nemainīja, taču Černobiļas AES avārija pierādīja atomelektrostaciju lielo potenciālo bīstamību.


Katrā šās AES kodolreaktora aktīvajā zonā, reaktoram darbojoties ar 1000 MW jaudu, sakrājās liels daudzums urāna sadalīšanās produktu. To kopējā aktivitāte sasniedza 109 Ci. Šādu mākslīgās radioaktivitātes daudzumu grūti iedomāties un ar kaut ko salīdzināt. Ja, piemēram, šī radioaktivitāte vienmērīgi aptvertu visu Zemes virsmu, tad katra kvadrātkilometra radioaktivitāte palielinātos par 2 Ci, t.i., salīdzinājumā ar dabisko radioaktivitāti tā divkāršotos.


Salīdzināsim AES kodolreaktora un atombumbas sprādziena radioaktivitāti. Pazīstamā atomfiziķa un radioķīmiķa akadēmiķa V. Ļegasova veiktie aprēķini liecina, ka AES (ar jaudu 1000 MW) izdevīgi salīdzināt ar atombumbu, kuras jauda ir 1 Mt (atgādināsim, ka Hirosimā uzspridzinātās atombumbas jauda bija 0,01 Mt). Jāuzsver divas būtiskas atšķirības.

▪
AES kodolreakcijas dalīšanās produkti rodas ilgākā laikposmā (nereti vairākos gados), un šajā laikā radioaktīvie izotopi ar mazu pussabrukšanas periodu paspēj sabrukt. Tāpēc kodolreaktorā uzkrājas galvenokārt radioaktīvie izotopi ar lielu pussabrukšanas periodu.

▪
Atombumbas sprādzienā radioaktīvās vielas paceļas gaisā lielā augstumā (augstāk par 10 km) un ar atmosfēras valdošajiem vējiem tiek izkliedētas ļoti plašā teritorijā. AES avārijas gadījumā radioaktīvās vielas nonāk galvenokārt tās tuvākajā apkārtnē.


Ar to var izskaidrot, kāpēc teritorijas piesārņojums ap AES ir lielāks nekā atombumbas sprādziena vietā, kaut arī sprādzienā radusies radioaktivitāte ir 100 reižu lielāka nekā tā, kas uzkrājusies AES. Pēc viena gada teritorijas piesārņojums avarējušās AES apkārtnē ir 10 reižu lielāks nekā 1 Mt atombumbas sprādziena vietā, bet pēc pieciem gadiem – 100 reižu lielāks. V. Ļegasova veiktie aprēķini liecina, ka ap avarējušo AES izveidojas apmēram 30 000 km2 liela teritorija, kuru nav iespējams izmantot saimnieciskai darbībai. Šajā teritorijā radiācijas fons būs 0,25 mR/h (10–15 reižu spēcīgāks par dabisko fonu) un vairāk, un tas rada 2 rad/gadā lielu apstarojumu, kas pēc starptautiskām normām atzīts par cilvēkiem bīstamu [16].


Černobiļas AES īpatnība bija tāda, ka radioaktīvās vielas no kodolreaktora izdalījās ilgāku laiku. Avārijas brīdī, 1986. gada 26. aprīlī, atmosfērā nonāca ¼ izsviesto radioaktīvo vielu. Kopējā izsviesto radioaktīvo vielu aktivitāte sasniedza 18-8 Ci. Palikušās radioaktīvās vielas pārkarsēja aktīvo zonu, un sākās grafīta degšana, kas turpinājās līdz pat 6. maijam. Atmosfērā nonāca kodolreakcijas cietie dalīšanās produkti un visi gāzveida nuklīdi, kas ar gaisa plūsmu pārvietojās tūkstošiem kilometru tālu un uz zemes atgriezās radioaktīvo nokrišņu veidā. Daudzi urāna dalīšanās produkti ir virsmas aktīvās vielas. Šī iemesla dēļ pat stikla virsmas nevarēja dezaktivēt.

Avārijā pārsvarā bija šādi radioaktīvie izotopi:

133Xe (pussabrukšanas periods T1/2 = 5,3 dienas),

	85Kr (T1/2= 10,6 gadi),

131J (T1/2 = 8 dienas),

132Te (T1/2 = 3,3 dienas),

134Cs (T1/2 = 2,3 gadi),

137Cs (T1/2  = 27 gadi),

80Sr (T1/2 = 53 dienas),


	90Sr (T1/2 = 53 dienas),

90Sr (T1/2 = 28 gadi),

106Ru (T1/2 = 368 dienas),

144Ce (T1/2 = 284 dienas),

241Pu (T1/2 = 13 gadi).




(Xe – ksenons, Kr – kriptons, J – jods, Te – telūrs, Cs – cēzijs, Sr – stroncijs, Ru – rutēnijs, Ce – cērijs, Pu – plutonijs.)


Vislielākā radioaktīvo vielu noplūde bija pirmajās avārijās dienās, kad pūta dienvidaustrumu vējš. Nākamajās dienās vēja virziens mainījās un ar radioaktīvajām vielām tika piesārņota ļoti plaša teritorija. Radioaktīvos aerosolus un teritorijas piesārņošanu konstatēja arī Austrijā, Vācijā, Itālijā, Norvēģijā, Somijā, Lielbritānijā, Nīderlandē un Beļģijā.


Tūlīt pēc avārijas teritorija, kur radiācijas fons pārsniedza 0,2 mR/h, t.i., 10 reižu pārsniedza dabisko fonu, bija apmēram 100 000 km2. Liela nozīme radiācijas fona palielināšanā bija radioaktīvajiem izotopiem ar mazu pussabrukšanas periodu. Laika gaitā radiācijas fons samazinājās līdz normālam, bet ap avarējušo Černobiļas AES izveidojās plaša zona ar ilgstoši palielinātu radiācijas fonu.


Latvijā gāzveida radionuklīdu mērījumi atmosfērā liecināja, ka to daudzums palielinājies. Dabiskais to daudzums ir no 0,5 līdz 2,0 · 10-18 Ci/l, bet 1986. gada 30. aprīlī un 1. maijā tika konstatēts 2,5 · 10-14 Ci/l. Jāatzīmē, ka šādu palielinājumu sanitārās normas pieļauj. Vēl krasa radioaktīvo aerosolu daudzuma palielināšanās tika konstatēta no 8. līdz 10. maijam. Aerosolu īpatnējā radioaktivitāte bija nedaudz palielināta arī jūnijā, bet pēc tam normalizējās un gada laikā bija normas robežās [16].


Grupa Latvijas zinātnieku 1990. gadā pētīja dažādos Latvijas rajonos savāktajos sēņu un augu paraugos piesārņojumu ar radioaktīvo cēziju Cs+134 un Cs+137. Lielākā radioaktīvā cēzija koncentrācija sēnēs tika konstatēta Vidzemes augstienē un apmēram 50 km plašā zonā uz dienvidiem no Ventspils.

4.4.3. Jonizējošā starojuma dozimetrija


Dozimetrija – jonizējošā starojuma kvalitatīva un kvantitatīva reģistrēšana radiācijas fizikā un radioloģijā. Radioaktīvā starojuma devu mērīšanas un apzīmēšanas veidi arvien pilnveidojas [10, 23].


Kvalitatīvā dozimetrija – korpuskulārā vai viļņveida starojuma veidu un to enerģētisko spektru noteikšana. 


Kvantitatīvā dozimetrija – starojuma devas (daudzuma) noteikšana.


  Ekspozīcijas deva (X) (enerģijas iedarbības daudzums; izstarotā, vērstā starojuma enerģijas daudzums) starojuma enerģijas iedarbības rezultātā radušos vienādi lādēto jonu lādiņu summas attiecība pret gaisa masas vienību, kurā notikusi šī jonizācija:
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Ārpussistēmas (CGS sistēmas) mērvienība: rentgens [R] – ekspozīcijas deva, kuras iedarbības rezultātā 1 cm3 sausa gaisa (0,001293 g) rodas 2,08 · 109 jonu pāru, kam piemīt 1 elektrostatiskais lādiņš (vienādi lādē​tiem joniem). Pārejot no CGS sistēmas mērvienībām uz SI sistēmas mērvienībām, tiek ieviestas jaunas vienības. No 1969.gada ekspozīcijas devas mērvienība ir kulons uz 1 kg C/kg):

1 R = 2,58 · 10-4 C · kg-1


Ekspozīcijas deva ir attiecināma tikai uz fotonu starojumu – rentgen​starojumu vai gamma starojumu.

Ekspozīcijas devas jauda – ekspozīcijas devas attiecība pret laika intervālu, kurā šī deva eksponēta.


Absorbcijas deva (D) – jebkura jonizējošā starojuma enerģijas daudzuma attiecība pret vielas masu, kurā šī enerģija absorbējusies:
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Ārpussistēmas mērvienība: rads (rad) – absorbcijas deva. Viens Gy atbilst 100 radiem.


Absorbcijas devu audos izmērīt praktiski nav iespējams. Parasti izmanto audu blīvuma ekvivalentus fantomus ar iepriekš zināmu šā materiāla blīvumu, kā arī skaitītājus. Vēl absorbcijas devu var aprēķināt pēc formulas D = x · f, kur f ir absorbcijas koeficients, kura lielums konkrētiem audiem atkarīgs no audu blīvuma. Tā, piemēram, iedarbojoties ar 1 R lielu rentgena vai gamma starojuma ekspozīcijas devu, gaiss absorbē 0,87 rad, bet ūdens un audi – 0,97 rad.


Absorbcijas devas jauda – absorbcijas devas attiecība pret apstarošanas laiku:


[image: image27.wmf]t

delta

D

delta

D

=



EMBED Equation.3[image: image28.wmf][

]

1

Gy.s

1

D

-

=


Ārpussistēmas mērvienība: 1 rad · s-1

Ekvivalentā deva (H) – tāda jonizējošā starojuma deva, kur ņemtas vērā katra starojuma veida bioloģiskās iedarbības īpatnības. Atsevišķiem starojuma veidiem ir ieviesta korekcija attiecībā uz starojuma relatīvo bioloģisko efektivitāti (RBE) jeb kvalitātes faktoru. Tā rāda, cik reižu attiecīgā starojuma bioloģiskā efektivitāte ir lielāka par rentgena vai gamma starojuma bioloģisko efektivitāti:
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Ārpussistēmas mērvienība: 1 ber (starptautiskā mērvienība rem; no r[ad] e[quivalent] for m[an]) bioloģiskais rad ekvivalents.

RBE ieteicams lietot radiobioloģijā, bet ekvivalento devu – radiācijas higiēnā.

Jonizējošā starojuma relatīvā bioloģiskā efektivitāte:

rentgenstarojums
–
1

gamma starojums
–
1

beta starojums
–
3–5

lēnie neitroni
–
5

ātrie neitroni
–
10

alfa starojums
–
10–20


Tātad dažādiem starojuma veidiem RBE ir dažāda. Piemēram, ja audus apstaro ar vienādas enerģijas gamma un alfa stariem vienādā daudzumā, tad alfa  staru lietošanas gadījumā apstarojuma deva būs 10–20 reižu lielāka un attiecīgi lielāks būs arī alfa starojuma izraisītais bioloģiskais efekts salīdzinājumā ar gamma  starojuma efektu.

Kas ietekmē devu skaitliskos lielumus audos?

1. Ekspozīcijas deva ir atkarīga no starotāja gamma konstantes, starotāja aktivitātes, ekspozīcijas laika un attāluma:
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, kur I gamma ir gamma konstante, A – aktivitāte, t – laiks, r – attālums.

2. Absorbcijas deva, kā arī ekvivalentā deva, ir atkarīga no ekspozīcijas devas lieluma un absorbcijas faktora (t.i., audu blīvuma un starojuma fizikālajiem parametriem). Bioloģiskais efekts savukārt ir atkarīgs ne tikai no absorbcijas devas lieluma, bet arī no absorbētās enerģijas sadalījuma apstarotajā ķermenī vai tā daļā, kā arī no apstaroto audu (šūnu) radiojutības. Tāpēc var runāt par virspusēji absorbēto devu (ādā, zemādā), dziļumā absorbēto devu (parasti audzējā ST gadījumā) un, ņemot vērā starojuma izkliedi, integrāli absorbēto devu telpā, t.i., audos, ķermenī.

3. Starojuma devas summācija (kumulācija) laikā ietekmē integrāli absorbēto devu laikā – jo kādā laika sprīdī absorbcijas devu summa lielāka, jo lielāka arī integrālā absorbcijas deva. Tas ir radiobioloģisks fenomens (laika faktors), kas saistīts ar šūnu homeostāzes procesiem – reparāciju (molekulārā līmenī) un reģenerāciju (audu līmenī). Lai varētu precīzāk noteikt starojuma bioloģisko iedarbību, Starptautiskā radiācijas aizsardzības komisija (SRAK) ieteikusi papildināt apstarojuma devu novērtējumu ar dažiem jauniem lielumiem – efektīvo devu, kolektīvo devu un paaudzes devu [23].

Efektīvā deva (DH) rāda atsevišķa orgāna apstarojuma risku, kā arī ģenētisko risku divās nākamajās paaudzēs, pieņemot, ka bioloģisko bojājumu varbūtība ir proporcionāla devai. Visa organisma apstarojuma risku nosaka, orgāna vai audu apstarojuma devu reizinot ar jutības faktoru WT (sk.31.tabulu) un summējot visam ķermenim. Ja apstarojums sastāvējis no starojumiem ar dažādiem kvalitātes faktoriem (protoniem, neitroniem, alfa starojumu), aprēķinos jālieto ekvivalentā deva, bet, novērtējot rentgena un alfa apstarojumu, – absorbētā deva. Dažkārt arī rentgena un gamma apstarojumu izteic ekvivalentas devas vienībās, lai uzsvērtu datu precizitāti. 


Jonizējošā starojuma audu ietekmes faktori atspoguļoti 31. tabulā.

31. tabula. Jonizējošā starojuma audu ietekmes faktori
	Audi vai orgāns
	Audu ietekmes faktori (WT)

	Dzimumdziedzeri
	0,20

	Kaulu smadzenes (sarkanās)
	0,12

	Taisnā zarna
	0,12

	Plaušas
	0,12

	Kuņģis
	0,12

	Urīnpūslis
	0,05

	Piena dziedzeri
	0,05

	Aknas
	0,05

	Barības vads
	0,05

	Vairogdziedzeris
	0,05

	Āda
	0,01

	Kaulu virsma
	0,01

	Pārējie*
	  0,05**



	*
Pārējie – virsnieres, smadzenes, resnā zarna, nieres, muskuļi, aizkuņģa dziedzeris, liesa, aizkrūtes dziedzeris, dzemde.

**
Ja kāds orgāns saņēmis ekvivalento devu, kas pārsniedz augstāko devu jebkuram no minētajiem orgāniem, kam ietekmes faktors ir noteikts, tam jāpiemēro ietekmes faktors 0,025.


Efektīvo devu parasti aprēķina vienam indivīdam, taču avāriju gadījumos radioaktīvajam starojumam var tikt pakļauts ļoti daudz iedzīvotāju. Tādos gadījumos ir svarīgi aprēķināt populācijas jeb kolektīvo devu, jo, kā zināms, vispārējais ģenētisko bojājumu apjoms ir atkarīgs no apstaroto cilvēku skaita.


Kolektīvā deva (DK) rāda iedzīvotāju grupas kopējo apstarojuma devu, un to izteic cilvēkzīvertos (cv-Sv). Parasti šo devu aprēķina vienam gadam, summējot iekšējā un ārējā apstarojuma devas, ko konkrētais iedzīvotāju kontingents attiecīgajā laikā ir saņēmis. Kolektīvās devas nepilnība ir tā, ka, to nosakot, netiek ņemts vērā apstaroto iedzīvotāju vecums, dzimums, kā arī radioaktīvā starojuma avotu īpatnības. Tas daļēji tiek novērsts, vērtējot radioaktīvo fonu pusgadsimta laikā.


Paaudzes deva (DP) ietver visu iespējamo starojuma iedarbību, ko saņēmuši apstarotie iedzīvotāji 50 gados, un to izteic cilvēkzīvertos (cv-Sv). 


Pareizu priekšstatu par vides radioaktīvo bīstamību var iegūt, nosakot visus iespējamos devu veidus. Piemēram, Černobiļas AES avārijā cietušo cilvēku ekvivalentā, efektīvā, kolektīvā un paaudzes deva (DEHKP) ir 930 000 cv-Sv. Šis lielums iegūts, pieņemot, ka 50 gadu laikā ar biosfērā nonākušajiem radioaktīvajiem skaldproduktiem tiks apstaroti apmēram 3 miljardi cilvēku.


Tolerances deva ir tāds jonizējošā starojuma daudzums, pēc kura saņemšanas aiziet bojā ne vairāk kā 1–5% apstaroto organismu vai audu šūnu. Šo devu sauc arī par robeždevu. Piemēram, akūtam gamma apstarojumam ādas eritēmas robeždeva ir 6–8 Gy. Tā ir lielāka nekā deva, kas izraisa pārejošu ādas eritēmu (3–5 Gy), bet mazāka par devu, kas rada dziļus strukturālus ādas bojājumus – nekrozes (>8 Gy). Pastāv uzskats, ka, saņemot apstarojuma tolerances devu, apstarotajos objektos klīniski konstatējamas pārmaiņas nerodas. Tas nenozīmē, ka šī deva ir pilnīgi nekaitīga, jo daļa šūnu iet bojā pat pēc visai niecīga apstarojuma, taču šo šūnu zudums tiek kompensēts reparācijas procesā.


Letālā deva (LD) ir tāds apstarojuma daudzums, kas daļai apstaroto organismu ir nāvējošs. Indekss pie letālās devas rāda, cik procentu apstaroto objektu iet bojā. Piemēram, LD50 nozīmē, ka 50% apstarotās grupas indivīdu miruši, bet LD50/30 precizē, ka 50% miruši 30 dienu laikā. Dažādiem dzīviem organismiem LD50 var būt visai atšķirīga. Piemēram, cilvēkam LD50 ir 2,5–3,5 Gy, zivīm – 8–20 Gy, augiem – 10–150 Gy. Radiobioloģijas zinātnes galvenais uzdevums ir noskaidrot šo izteikto radiojutības atšķirību cēloni un šīs zināšanas mērķtiecīgi izmantot [11,16, 23].

4.4.4. Jonizējošā starojuma un vides mijiedarbība


Jonizējošo starojumu reģistrē pēc tā un vides mijiedarbības efektiem. Nedzīvajā matērijā šie efekti parasti ir fizikāli un ķīmiski, bet jonizējošā starojuma iedarbībai cilvēka audos ir 3 cits citam sekojoši pamatposmi:

▪
fizikālais (atomu ierosinājums, jonizācija),

▪
ķīmiskais (redoksireakcijas);

▪
bioloģiskais (ķīmiski agresīvu starojumu iedarbība uz biostruktū​rām un sistēmām).

Starojuma reģistrācijas pamatmetodes:

▪
fizikālās:
jonizācijas (arī gāzes izlādes),

scintilācijas (luminiscences),

termoluminiscences,

pusvadītāju,

kalorimetriskā metode;

▪
ķīmiskās:
fotogrāfijas (jeb fotometode),

ķīmisko sistēmu izmantošanas metode;

▪
bioloģiskās: funkcionāli morfoloģisko un histoķīmisko pārmaiņu noteikšana audos,

hromosomu aberāciju skaita noteikšana audos (parasti sarkanajās kaulu smadzenēs).

Ar minētajām dozimetrijas metodēm tuvāk iepazīties var literatūrā par radiobioloģiju [4, 16, 23].


Jonizējošais starojums darba vidē


Nodarbinātie darba vidē var būt pakļauti gan dabiskā, gan mākslīgā jonizējošā starojuma iedarbībai. Nosacīti visus jonizējošam starojumam pakļautos nodarbinātos var iedalīt vairākās grupās:

· kodolrūpniecībā (kodoldegvielas ražošanā un pārstrādē, enerģijas ražošanā atomelektrostacijās u.c.) nodarbinātie;

· veselības un sociālā aprūpē nodarbinātie (rentgenologi, radiologi, stomatologi u.c.);

· veterinārajā medicīnā nodarbinātie;

· zinātnē nodarbinātie;

· rūpniecībā (radioaktīvo medikamentu ražošanā, transportēšanā u.c.) nodarbinātie;

· citi (nodarbinātie, kas nepieder pie iepriekšējām grupām – muitā, policijā, lidostā u.c. nodarbinātie).


2006. gadā veiktajā pētījumā par darba vides riska faktoru izplatību tika noskaidrots, ka jonizējošais starojums darba vidē Latvijā uzskatāms par vienu no visretāk izplatītajiem riska faktoriem, kuram ir pakļauts mazs darbinieku skaits samērā nelielā uzņēmumu skaitā[8].


Pirmie jonizējošā starojuma izraisītie veselības traucējumi darba medicīnā tika novēroti drīz pēc rentgenstarojuma un radioaktivitātes atklāšanas 19. gadsimta beigās. Pētnieki darba dienas beigās pēc ilgstošiem eksperimentiem sūdzējās par sāpošām un apsārtušām acīm, sāpīgu ādas eritēmu, sliktu dūšu, nogurumu un vemšanu. Četrus gadus pēc Vilhelma Rentgena atklājuma tika aprakstīts gadījums, kad nodarbinātajiem novēroja plakanšūnu ādas vēzi uz rokām, kur ilgstoši bija ādas iekaisums, bet 20. gs. 40. gados tika novērota paaugstināta mirstība ar asinsrades orgānu audzējiem ārstu radiologu vidū [9].


Pieļaujamās apstarojuma devas


Visi jonizējošie starojumi ir potenciāli bīstami. Starojuma avoti ārpus organisma rada ārējo apstarojumu, bet organismā nonākušais radioaktīvais materiāls – iekšējo apstarojumu. Cilvēkiem, kas savā darbā var saskarties ar jonizējošo starojumu, jāprot veikt profilakses pasākumus un kontrolēt šo bīstamo faktoru. Apstarojuma profilaksē vienmēr ir noderīgs šāds t.s. zelta likums: ja daudzas ekspozīcijas ir saistītas ar zināmu riska pakāpi, tad jāizvairās no tām ekspozīcijām, kas nav absolūti nepieciešamas, bet apstarojuma devām jābūt tik zemām, cik vien tas reāli ir iespējams, ņemot vērā tehniskos, ekonomiskos un sociālos apsvērumus [1].


Maksimāli pieļaujamā deva (MPD) ir relatīvi nosacīta apstarojuma deva. Pēc Apvienoto Nāciju Organizācijas Zinātniskās komitejas definīcijas, tā ir apstarojuma deva, pēc kuras saņemšanas iedzīvotājiem ir neliela varbūtība nopietni saslimt.


Jonizējošā starojuma devu limitus Latvijā grāmatas tapšanas brīdī reglamentē LR MK noteikumi nr.149 “Noteikumi par aizsardzību pret jonizējošo starojumu” (2002.09.04.) un to grozījumi. Noteikumu pamatā ir LR likums „Par radiācijas drošību un kodoldrošību”(2000.26.10.). Šie noteikumi nosaka prasību kopumu, kas jāievēro fiziskajām un juridiskajām personām, lai nodrošinātu iedzīvotāju, personāla, pacientu un arī vides aizsardzību pret jonizējošo starojumu.

32. tabula. Jonizējošā starojuma devu limiti iedzīvotājiem un nodarbinātajiem, kuri darba vidē ir pakļauti jonizējošā starojuma iedarbībai   
	Jonizējošā starojuma devu limiti iedzīvotājiem un nodarbinātajiem*



	Devas limits
	Iedzīvotājiem1
(mSv/gadā)
	Nodarbinātajiem

(mSv/gadā)
	Mācekļiem

vai studentiem

(mSv/gadā)

	Efektīvās devas pamatlimits
	1
	20
	6

	Ekvivalentā deva acs lēcai
	15
	150
	50

	Ekvivalentā deva jebkurai 1cm² lielai ādas virsmai
	50
	500
	150

	Ekvivalentā deva plaukstām, apakšdelmiem, pēdām un potītēm
	50
	500
	150


1Neieskaitot apstarojumu no dabiskajiem jonizējošā starojuma avotiem un medicīniskās apstarošanas laikā.

*Atbilstoši MK noteikumiem nr. 149 „ Noteikumi par aizsardzību pret jonizējošo starojumu”

(pieņemti 2002.09.04).

   Noteikumi attiecas

▪
uz jebkuru darbu, kam atbilstoši normatīvajiem aktiem nepieciešama atļauja vai licence darbībām ar radioaktīvām vielām un citiem jonizējošā starojuma avotiem;

▪
uz šādiem jonizējošā starojuma avotiem:

1)
radioaktīvajiem materiāliem un iekārtām, kas satur radioaktīvās vielas vai ģenerē jonizējošo starojumu;

2)
uzņēmumiem, kuros izmanto jonizējošā starojuma avotus, ko radiācijas drošības optimizācijas nolūkos var uzskatīt par vienu starojuma avotu;

3)
dabiskajiem starojuma avotiem darbavietās;

▪
uz šādiem apstarošanas veidiem:

1)
ar profesiju saistītu apstarošanu;

2)
apstarošanu ārstnieciski diagnostiskos nolūkos;

3)
apstarošanu avāriju gadījumos;

4)
iedzīvotāju apstarošanu.

Šie noteikumi nav attiecināmi uz 40K cilvēka ķermenī, kosmiskajiem stariem Zemes līmenī un radionuklīdiem Zemes garozā.

Apstarojuma profilaksē jāveic stingra radioaktīvo vielu, citu jonizējošā starojuma avotu un iedzīvotāju un personāla saņemto devu uzskaite un kontrole. 

32. tabulā atspoguļoti jonizējošā starojuma devu limiti iedzīvotājiem un nodarbinātajiem, kuri darba vidē ir pakļauti jonizējošā starojuma iedarbībai.
Noteikumos norādīti devu ierobežojumi personālam, kas saistīts ar jonizējošo starojumu. Efektīvās devas limits personāla apstarošanai ir 20 mSv gadā. Šis limits attiecas uz devu summu, ko veido ekvivalentā deva no ārējiem starojuma avotiem un paredzamā ekvivalentā deva no radioaktīvo vielu iekšējās uzņemšanas, rēķinot to no visa radionuklīdu daudzuma, kas uzņemts 50 gadu laikā.

Papildus pamatlimitam (20 mSv) personālam noteikti šādi pakārtoti limiti gada laikā:

▪
pieļaujamā ekvivalentā deva acs lēcai ir 150 mSv;

▪
pieļaujamā ekvivalentā deva 1 cm2 lielai ādas virsmai ir 500 mSv; tā piemērojama apstarojumam visvairāk pakļautajām ķermeņa daļām;

▪
pieļaujamā ekvivalentā deva plaukstām, apakšdelmiem, pēdām un potītēm ir 500 mSv.

No brīža, kad sieviete informē darba devēju par savu grūtniecību, auglis tiek aizsargāts kā jebkurš cits sabiedrības loceklis. Ja grūtniece piekrīt strādāt ar radioaktīvām vielām vai jonizējošā starojuma avotiem, viņai jānodrošina tādi darba apstākļi, lai ekvivalentā deva, ko saņem auglis, visā atlikušajā grūtniecības laikā nepārsniegtu 1 mSv. Ja darba devējs nespēj to nodrošināt, tad grūtniecei darbs ar radioaktīvajām vielām vai jonizējošā starojuma avotiem jāpārtrauc uz visu grūtniecības laiku atbilstoši Latvijas darba likumu kodeksa normām. Mātes, kas baro bērnu ar krūti, aizliegts iesaistīt darbā ar vaļējiem starojuma avotiem.


Devu limiti mācekļiem un studentiem, kas vecāki par 18 gadiem, ir tādi paši kā citiem starojumam pakļautiem darbiniekiem. Mācekļiem un studentiem vecumā no 16 līdz 18 gadiem, kuriem apmācību programmā paredzēts strādāt ar starojuma avotiem, efektīvās devas limits ir 6 mSv gadā. Šiem mācekļiem un studentiem aizliegts strādāt kontroles zonās, izņemot radiācijas drošības un kodoldrošības apmācību.


Noteikti arī devu limiti īpaši sankcionētai apstarošanai. Īpaši sankcionēta apstarošana var būt plānveidīga, ja kāda specifiska darbība paredz nepieciešamību pārsniegt 20 mSv limitu vienā gadā, vai apstarošana avārijas gadījumā, ja rodas nepieciešamība glābt cilvēku dzīvības, aizkavēt daudzu iedzīvotāju apstarošanu vai saglabāt lielas materiālās vērtības.


Darbu vadītājs drīkst atļaut personālam avārijas seku likvidēšanas laikā saņemt papildus šādu apstarošanas devu:

20 mSv – jebkurā īpaši sankcionētā gadījumā;

50 mSv – ja darbība ir saistīta ar lielu materiālu vērtību saglabāšanu;

200 mSv – ja avārijā var tikt apstarots liels skaits iedzīvotāju vai jāglābj cilvēku dzīvības. 

Pamatdevu limita pārsniegšanu var atļaut laika posmā, kas nav ilgāks par pieciem gadiem. Aizliegts pārsniegt devas limitu 50 Sv gadā, turklāt 10 gadus no brīža, kad apstarošana tikusi īpaši sankcionēta, vidējā deva nedrīkst pārsniegt 20 mSv.


Apstiprināti arī devu limiti iedzīvotājiem. Visām darbībām, ko regulē šie noteikumi, izņemot apstarošanu no dabiskajiem starojuma avotiem un apstarošanu ārstnieciski diagnostiskos nolūkos, efektīvās devas pamatlimits iedzīvotājiem ir 1 mSv gadā.


Īpašos apstākļos, kad īsā laikā ar iejaukšanās pasākumiem nav iespējams novērst iedzīvotāju paaugstinātu apstarošanu, Labklājības ministrija var atļaut efektīvās devas pamatlimita (1 mSv) pārsniegšanu vienā gadā, bet šī deva nedrīkst būt lielāka par 5 mSv gadā, turklāt vidējā deva 5 nākamo gadu laikā nedrīkst pārsniegt 1 mSv gadā.


Papildus pamatlimitam (1 mSv) tiek noteikti šādi pakārtoti limiti:

▪
ekvivalentā deva acs lēcai – 15 mSv gadā;

▪
ekvivalentā deva 1 cm2 lielai ādas virsmai (apstarojumam visvairāk pakļautajās ķermeņa daļas) – 50 mSv gadā; 

▪
ekvivalentā deva plaukstām, apakšdelmiem, pēdām un potītēm – 50 mSv gadā.


Cilvēka apstarošana ārstniecības iestādē, ja tā nav saistīta ar viņu diagnostiku vai ārstēšanu, no visiem šajā iestādē esošajiem starojuma avotiem šajā iestādē, ieskaitot pacientus, kuru ārstēšanā izmanto radioaktīvās vielas, nedrīkst pārsniegt 5 mSv gadā.

4.4.5. Jonizējošā starojuma bioloģiskā iedarbība uz cilvēka organismu


Cilvēka organisma jutība pret jonizējošo starojumu ir viena no radiobioloģijas problēmām, kas izraisa vislielāko interesi gan praktiskā, gan arī teorētiskā aspektā. Jonizējošā starojuma bioloģiskās iedarbības diapazons ir visai plašs – no gandrīz nekaitīgas līdz nāvējošai. Starptautiskā radiācijas aizsardzības komisija (SRAK) atzīst, ka visi jonizējošā starojuma izraisītie bojājumi iedalāmi divās lielās grupās: stohastiskos un nestohastiskos bojājumos [23, 41].


Stohastiskie bojājumi jeb pārmaiņas apstarotajos audos rodas pēc nelielām apstarojuma devām, kad no starojuma cieš tikai dažas audu šūnas vai to daļas. Stohastiskajiem bojājumiem nav robeždevu. Bojājumu rašanās varbūtība ir atkarīga no apstarojuma devas, bet bojājumu pakāpe ar devas lielumu nav saistīta. Tas izskaidrojams ar jebkuras bioloģiskās sistēmas daudzajiem determinējošajiem faktoriem, kuru ietekmes dēļ sākotnējais nelielais radiācijas izraisītais bojājums var gan pastiprināties, gan samazināties atkarībā no šūnas un ārējās vides stāvokļa. Piemēram, hromosomu aberāciju skaits šūnā ir atkarīgs no devas, bet šūnas tālākais liktenis – no ārējās vides faktoriem. Par stohastiskiem bojājumiem uzskatāmas kancerogēnas, ģenētiskas un citas strukturālas pārmaiņas šūnā.


Nestohastiskie bojājumi rodas pēc organisma vai audu apstarošanas ar lielākām jonizējošā starojuma devām. Bojāto šūnu skaits šajā gadījumā ir liels, un organisma reparācijas sistēmas šos bojājumus novērst nespēj. Nestohastisko bojājumu rašanās varbūtība, kā arī to smaguma pakāpe, ir atkarīga no starojuma devas. Nestohastiskie bojājumi ir viegli un nekļūdīgi konstatējami. Tiem ir robeždevas. Ja starojums ir mazāks par tām, tas bojājumus nerada. Starojuma devai palielinoties virs robeždevas, starojuma efekts krasi palielinās. Nestohastiskie bojājumi ir, piemēram, katarakta, asinsrades sistēmas atrofija, neauglība.


Jonizējošā starojuma bioloģiskajā iedarbībā uz organismu vēl ir daudz neskaidrību. Daudzie pretrunīgie fakti, kas atrodami literatūrā par jonizējošā starojuma iedarbību uz cilvēka organismu, apstiprina pieņēmumu, ka jonizējošā starojuma enerģija vienlaikus realizējas dažādos bioloģiskos procesos, un tas tad arī ir apstarojuma augstās bioloģiskās efektivitātes cēlonis [1, 23, 25, 42]. Par daudzpakāpju bioloģiskām reakcijām liecina arī dažādu sistēmu atšķirīgais reakcijas laiks. Šūnu mitotiskā depresija iestājas dažas minūtes pēc apstarojuma, limfopēnija parādās  pēc dažām stundām, neitropēnija un hemorāģija – pēc vairākām dienām, anēmija – pēc dažām nedēļām, bet ļaundabīgie audzēji – pat pēc vairākiem mēnešiem vai gadiem [1, 23].


Kā jau minēts, cilvēka organisms var tikt pakļauts gan ārējam, gan iekšējam jonizējošajam starojumam. Ārējais starojums ir dabiskais radioaktīvais fons, starojums, kas rodas rentgenoloģiskās un radioloģiskās diagnostikas un terapijas laikā, kā arī negadījumos un avārijās (kļūmes darbā ar radioaktīvām vielām, nepareizi veikta staru terapija u.tml.). Iekšējā starojuma avots ir radioaktīvās vielas, kas nonākušas organismā ar ēdienu vai ieelpotas. Neitronu un protonu patogēniskā iedarbība uz organismu ir 10–20 reižu lielāka nekā rentgenstaru iedarbība [22, 23].


Apstarojums var būt vietējs un vispārējs, akūts un hronisks. Vispārēja apstarojuma klīniskā aina ir smagāka. Cilvēkam nāvējoša apstarojuma deva ir > 450 R. Ja apstarojums ir vienreizējs, jonizējošās radiācijas kaitīgā darbība ir vairāk izteikta nekā tad, ja organisms tādu pašu apstarojuma devu saņem ilgākā laikā un vairākās reizēs. Liela nozīme ir vecumam, organisma individuālajai reaktivitātei, funkcionālajam stāvoklim – pret starojumu jutīgāki ir bērni un jaunieši, kā arī sievietes grūtniecības laikā.

Jonizējošā starojuma iedarbības patoģenēze

Jonizējošā starojuma (JS) iedarbība uz cilvēka organismu norisinās 3 etapos.


Primārā iedarbība. Starojuma enerģija ir lielāka par molekulu un atomu iekšējo saišu enerģiju, tāpēc starojuma daļiņas, nokļūstot molekulās, pārrauj vājākās saites un izraisa molekulu jonizāciju. Rodas brīvie radikāļi, un sākas radioķīmiskas pārvērtības. Nozīmīgākā ir organismā ļoti plaši izplatītā ūdens radiolīze. Tajā rodas brīvie radikāļi H+ un OH-, kas savstarpējā mijiedarbībā, kā arī mijiedarbībā ar ūdens molekulu un audu skābekli, veido ūdeņraža pārskābi (H2O2), hidroperoksīda radikāli (HO2) un atomāro skābekli (O). Ūdens radiolīzes produkti bioķīmiski ir ļoti aktīvi. Brīvie radikāļi reaģē ar olbaltumu (arī enzīmu) makro​molekulām. Tiek bojātas to ķīmiskās saites un funkcionālās grupas, kas ir visjutīgākās pret oksidāciju, piemēram, SH grupas olbaltumos, hromoforās grupas DNS slāpekļa bāzēs, nepiesātinātās saites lipīdos. Jonizējošajam starojumam iedarbojoties uz DNS, rodas gēnu un hromosomu mutācijas.


Ietekme uz šūnu. Brīvo radikāļu un dažādu molekulu mijiedarbības rezultātā rodas peroksīdi, intensīvi norisinās oksidācijas reakcijas. Šūnā uzkrājas daudz pārmainītu molekulu, kas pastiprina radiācijas sākuma efektu.


Novērojamas daudzveidīgas hromosomu aberācijas (pārrāvumi, fragmentācija u.c.). Šīs aberācijas un gēnu mutācijas maina šūnas ģenētisko informāciju, kavē DNS un specifisko olbaltumu sintēzi, traucē vielmaiņas procesus. Starojums var izraisīt šūnas bojāeju vai arī kavēt tās dalīšanās procesu. Somatiskā šūna ar laiku var transformēties ļaundabīgā audzēja šūnā, bet hromosomu aberācijas dzimumšūnās var kļūt par cēloni pārmantotām slimībām. Jonizējošais starojums bojā visus šūnas organoīdus un bioloģiskās membrānas. Mainās membrānu sorbcijas īpašības, un palielinās to caurlaidība. Membrānu pārmaiņas ir par iemeslu tam, ka palielinās dezoksiribonukleāzes, ribonukleāzes, katepsīnu, fosfatāžu un citu enzīmu aktivitāte. To ietekmē notiek šūnas makromolekulāro komponentu, arī olbaltumu un nukleīnskābju tālāka sairšana.


Jonizējošais starojums audos izraisa arī toksisku vielu veidošanos, kuras pastiprina radiācijas efektu. Vislielākā aktivitāte piemīt lipīdu oksidācijas produktiem – peroksīdiem, epoksīdiem, aldehīdiem un ketoniem. Tie kavē nukleīnskābju sintēzi, iedarbojas uz DNS kā ķīmiski mutagēni, maina enzīmu aktivitāti, reaģē ar šūnas membrānām. Lipīdu oksidācijas produkti  veidojas tūlīt pēc apstarošanas, stimulē citu bioloģiski aktīvu vielu (holīna, histamīna, hinonu) rašanos un pastiprina olbaltumu sairšanu [1, 22, 42].


Audu jutība pret jonizējošo starojumu ir dažāda. Radiojutības skalā audi izvietoti šādi (radiojutība samazinās uz skalas beigām):

· hemopoētiskie audi,

· zarnu epitēlijs,

· gonādas,

· ādas epitēlijs,

· radzene,

· fibrozie audi,

· skriemeļi,

· kauli,

· muskuļi,

· nervaudi [23].

Ja jonizējošā starojuma deva ir liela, šūnas iet bojā. Bojāejas cēloņi ir šūnu mitotiskās aktivitātes kavēšana, neatgriezeniski hromosomu aparāta bojājumi, metabolisma traucējumi un starojuma rezultātā radusies toksisko vielu darbība [1, 10, 22, 23, 48].


Ietekme uz organismu. Pastāv attiecīgu devu intervāli, kuros bioloģiskais efekts mainās tikai kvantitatīvi. Tas dod iespēju siltasiņu organismiem nozīmīgās apstarojuma devas grupēt 4 lielās grupās:

(
ļoti lielas apstarojuma devas
–
> 20 Gy,

(
lielas apstarojuma devas

–
20–6 Gy,

(
vidējas apstarojuma devas
–
6–1 Gy,

(
mazas apstarojuma devas
–
< 1 Gy [4].


Katrai no šīm devu grupām ir tai raksturīgi bioloģisko bojājumu kompleksi un bioloģiskās reakcijas laiks. Ļoti lielas un lielas apstarojuma devas izraisa noteiktus starojuma sindromus, kuru dēļ organisms iet bojā īsā laikā. Vidēju apstarojuma devu rezultātā rodas akūta vai hroniska staru slimība, bet mazas apstarojuma devas iedarbojas tikai uz jutīgākajām organisma sistēmām un bieži ir organisma vēlīno pārmaiņu cēlonis [23, 42]. Jonizējošā starojuma bioloģiskie efekti un laiks, kurā tie izpaužas [52], apkopoti 33. tabulā.

33. tabula. Jonizējošā starojuma bioloģiskais efekts
	Laiks
	Starojuma efekts

	10–24 – 10–4 s
	Enerģijas absorbēšana, primārā iedarbība. Iedarbojas X starojums, gamma starojums, neitroni, protoni, alfa daļiņas.

	10–12 – 10–8 s


	Fizikālķīmiskā fāze. Atomu ierosinājums, jonizācijas procesi.

	10–7 – 10–5 s
	Ķīmiskais bojājums. Tieša iedarbība un blakusiedarbība. Brīvo radikāļu veidošanās no ūdens. Molekulu aktivizācija termiskā līdzsvarā.

	ms, s, minūtes, dažas stundas


	Biomolekulārie bojājumi. Šūnu olbaltumu denaturācija, nukleīnskābju pārmaiņas molekulās.

	minūtes, stundas, nedēļas


	Agrīns bioloģiskais efekts. Bioķīmiskie traucējumi, šūnu bojāeja.

	gadi, gadsimti
	Vēlīnais bioloģiskais efekts. Ģenētiskie efekti, mutācijas. Somātiskie efekti – ļaundabīgie audzēji, leikozes, priekšlaicīga novecošana, organisma bojāeja.


4.4.5.1. Lielu apstarojuma devu iedarbība. Akūts starojuma sindroms


Ja cilvēks saņēmis lielu vienreizēju apstarojuma devu vai šo pašu devu 1–2 dienu laikā, tad var attīstīties pārmaiņu komplekss, ko ārzemju literatūrā sauc par akūtu starojuma sindromu. Krievijā un dažās bijušajās PSRS republikās šās patoloģijas apzīmēšanai lieto terminu “akūta staru slimība” [23, 46]. Akūta starojuma sindromu veido 3 reakcijas fāzes: audu tiešā bojājuma fāze, bioloģiskās reakcijas inkubācijas fāze un reakcijas uzliesmojums. Atkarībā no apstarojuma devas un bojāto audu īpašībām sindroma izpausme var būt dažāda. Šo sindromu novēroja atombombardēšanu pārdzīvojušajiem Japānas iedzīvotājiem, Maršala salu iedzīvotājiem pēc radioaktīvo nokrišņu iedarbības, nelaimes gadījumos atomreaktoros un citur.


Vienreizējā apstarojuma deva, kas ir nāvējoša 50% apstaroto veselo personu (LD50), ir aptuveni 4–5 Gy (400–500 rad) uz visas ķermeņa virsmas, kas ir ekvivalenta aptuveni 2,7–3 Gy (270–300 rad) lielai devai uz ķermeņa vidusdaļas [42]. Devas un efekta sakarības pēc lielu apstarojuma devu iedarbības atspoguļotas 34. tabulā.

34.tabula. Devu un efekta sakarības pēc akūta visa ķermeņa apstarojuma (rentgena vai gamma starojums)
	Visa ķermeņa apstarojuma deva (Gy)
	Klīniskie un laboratoriskie dati

	0,05–0,25
	Bez simptomiem. Vispārpieņemtās asins analīzes normālas. Pārmaiņas hromosomu aberācijās.

	0,50–0,75
	Bez simptomiem. Dažām personām konstatē nelielu leikocītu un trombocītu skaita samazināšanos.

	0,75–1,25
	Prodromāli simptomi (ēstgribas zudums, slikta dūša, vemšana, nogurums), kas pāris dienas novērojami 10–20% apstaroto personu. Dažām personām konstatē nelielu leikocītu un trombocītu skaita samazināšanos.

	1,25–2,00
	Simptomātiska gaita ar pārejošu nespēku un skaidri izteiktām hematoloģiskām pārmaiņām vairākumam apstaroto personu. Limfocītu skaita samazināšanās 48 stundu laikā pusei apstaroto.

	2–4
	Izteikta slimība ar lielu nespēku vairākumam apstaroto personu; ja neārstē, mortalitāte ~50%. Limfocītu skaita samazināšanās ~75% apstaroto personu 48 stundu laikā, sausuma sajūta rīklē, caureja.

	>5
	Paātrināts akūta starojuma sindroma variants ar kuņģa un zarnu trakta komplikācijām, kas ilgst 2 nedēļas; personām, kas vairāk apstarotas – kuņģa un / vai zarnu asiņošana un nāve.

	> 50
	Ātri progresējoša slimības gaita ar kardiovaskulārām, gastrointestinālām un centrālās nervu sistēmas komplikācijām, kas izraisa nāvi 24–72 stundu laikā.


Akūts starojuma sindroms ir saistīts, pirmkārt, ar šūnu zaudējumu organismā, it īpaši to šūnu, kas attīstās no cilmes šūnām un kļūst par organisma funkcionālajām šūnām. Otrkārt, starojuma efekts izskaidrojams ar nepie​tie​kamu noteiktai organisma funkcijai nepieciešamo attiecīgā veida šūnu trūkumu.

Termins “akūts starojuma sindroms” ir kopīgs termins, ko lieto, lai apzīmētu vienu vai vairākus šādus sindromus: kaulu smadzeņu sindromu, kuņģa un zarnu sindromu, kardiovaskulāro sindromu un centrālās nervu sistēmas sindromu. Tā vai cita sindroma attīstība ir atkarīga no apstarotās ķermeņa daļas, devas un starojuma ilguma.

Akūta starojuma sindroms parasti attīstās, ja ārējais starojuma avots ar augstas enerģijas rentgenstarojumu vai gamma starojumu apstarojis visu vai gandrīz visu ķermeni. Iespēja attīstīties akūtam starojuma sindromam no organismā nokļuvušā radioaktīvā materiāla ir neliela, kaut gan literatūrā ir aprakstīti tādi gadījumi Brazīlijā, kā arī pēc radiofarmaceitisku preparātu lietošanas [42].


Akūta starojuma sindroms ilgst no dažām stundām līdz dažām nedēļām pēc apstarojuma. Vairākums agrīno simptomu izskaidrojami ar radiācijas iedarbību uz šūnu membrānām un vazoaktīvo amīnu izdalīšanos. Ja saņemtā apstarojuma deva nav tik liela, lai nonāvētu organisma šūnas, tad starojuma iedarbība uz šūnu membrānām parasti izlīdzinās un efekts ar laiku izzūd.

Akūto starojuma sindromu var iedalīt 4 periodos.

▪
Prodromālais periods – parādās sākuma simptomi. Tas parasti ilgst līdz 48 stundām, kaut gan ir bijuši gadījumi, kad deva saņemta vairāku dienu laikā un šis periods ildzis līdz 7 dienām.

▪
Latentais periods – simptomu nav. Šajā periodā, kas atkarībā no saņemtās devas ilgst no dažām stundām līdz dažām nedēļām, noteiktas šūnas iet bojā, bet citas, kas varētu tās aizstāt, neveidojas.

▪
Slimības manifestācijas periods – dominē kādi noteikti sindromi kā attiecīgu šūnu bojājuma un zaudējuma rezultāts, piemēram, kaulu smadzeņu sindroms, kuņģa un zarnu sindroms.

▪
Nāve vai atveseļošanās periods. Atveseļošanās parasti notiek 5–10 nedēļu laikā pēc apstarojuma.



Katra perioda ilgums un simptomu smagums atkarīgi no saņemtās devas – jo tā lielāka, jo īsāks ir katrs periods un smagāki simptomi. Ja saņemtā deva ir liela, periodi var saplūst un starp tiem nav skaidri izteiktu atšķirību.

Diagnoze un novērtējums


Lai apstaroto cilvēku varētu atbilstoši ārstēt, nepieciešama laba diagnostika un pareiza stāvokļa novērtēšana. Svarīgi zināt, kāda bijusi apstarojuma deva un kādas ķermeņa daļas apstarotas. Bieži vien nelaimes gadījumos netiek apstarots viss ķermenis, jo dažas tā daļas ir aizseguši blakusesošie objekti vai citas ķermeņa daļas. Tādēļ kādas ķermeņa daļas šūnas var izdzīvot, un pacientam ir cerības atlabt. Tātad – prognozes apsvēršanai un iespējamā ārstēšanas kursa ordinēšanai ir svarīgi zināt apstarotās ķermeņa daļas apjomu.


Ja saņemtā apstarojuma deva nav zināma, tad aptuvenu norādījumu par to var iegūt, rūpīgi analizējot apstarojuma simptomus un to parādīšanās laiku (34. tabula).


Pēc vairāku autoru novērojumiem [4, 22], vemšana ir raksturīga tad, ja apstarojuma deva bijusi lielāka par 1 Gy un tas skāris galvu un krūškurvi, bet, ja apstarojums ir bijis zemāk par vēderu, tad vemšanas efekts izteikts mazāk. Caureja novērojama tad, ja visa ķermeņa apstarojums bijis lielāks par 2 Gy.

Pirmajās dienās pēc apstarojuma epizodiski var parādīties eritēma. Dažreiz tā var palikt neievērota, jo var parādīties tikai naktī, bet, ja apstarojums bijis lielāks par 15 Gy, tad eritēma vēlāk parādās no jauna un 2–3 nedēļas pēc apstarojuma rodas raksturīgas ādas krāsas pārmaiņas (bronzas tonis).


Nozīmīgs rādītājs ir limfocītu skaits perifēriskajās asinīs. Ja 1 mm3 asiņu 48 stundas pēc apstarojuma ir 1000 vai vairāk limfocītu, tad varbūtība izdzīvot ir liela. Mazāks limfocītu skaits šajā laikā norāda uz lielu apstarojuma devu, bet ja limfocītu 1 mm3 asiņu 48 stundu robežās pēc apstarojuma ir mazāk par 500, tad prognoze ir slikta. Neraugoties uz limfopēniju, pirmajās dienās pēc apstarojuma var novērot svārstīgu leikocitozi [42].


Ja apstarojuma deva bijusi apmēram 3 Gy (300 rad) un apstarojums skāris matu folikulus, var sākties matu izkrišana. Šī pazīme mēdz parādīties samērā pēkšņi apmēram no 17. dienas pēc apstarojuma.


Pazīmes un simptomus dažādos akūta starojuma sindroma periodos var  sagrupēt pieaugošā kārtībā pēc smaguma, tātad arī pēc apstarojuma devas.

Prodromālais periods:  
· anoreksija, slikta dūša, vemšana, vājums, nogurums;

· konjunktivīts, eritēma, drudzis;

· hiperestēzija;

· ataksija, dezorientēšanās, šoks;

· izteikts nespēks (prostrācija), caureja, sāpes vēderā;

· svīšana, oligūrija;

· parestēzija;

· koma, nāve.

Izteikts slimības periods:

· ēstgribas zudums, slikta dūša, vemšana, caureja, sāpes vēderā;

· vēdera sāpes, konjunktivīts, eritēma, dzelte, drudzis;

· infekcija, purpura, hemorāģijas, sāpes pakausī, matu izkrišana;

· svīšana, oligūrija, vājums, nogurums, prostrācija, svara zudums;

· hiperestēzija, parestēzija, gaitas traucējumi, dezorientācija, šoks;

· koma, nāve.


Atkarībā no apstarojuma devas izteiktā slimības periodā var dominēt dažādi sindromi [45, 49].


Kaulu smadzeņu sindromu raksturo starojuma izraisīti asinsrades sistēmas bojājumi. Pēc dažu autoru, datiem šāds sindroms attīstās, ja ādas apstarojuma deva bijusi no 1 līdz 10 Gy. Prodromālajā periodā raksturīgs ir ēstgribas zudums, slikta dūša un vemšana, kas norisinās vienlaikus ar pārmaiņām asins šūnās. Latentais periods ir aptuveni no 2 līdz 20 dienām pēc apstarojuma atkarībā no saņemtās devas [37].

Jonizējošais starojums asinsrades sistēmu ietekmē divējādi:

· iznīcina asins šūnas,

· bojā asinsrades sistēmu.


Tiešie asins šūnu bojājumi ir mazāk izteikti, jo nobriedušas asins šūnas ir samērā rezistentas pret starojumu, piemēram, eritrocītu hemolīzi novēro tikai pēc lielām apstarojuma devām. Bez tam asins šūnu zudumu pirmajās stundās pēc organisma apstarošanas kompensē atsevišķos orgānos uzkrātās asins rezerves. To pierāda leikocītu skaita palie​lināšanās perifēriskajās asinīs pirmajās stundās pēc apstarojuma.


Galvenais asinsrades orgāns – kaulu smadzenes – ir radiojutīgs. Kaulu smadzeņu radiojutību nosaka cilmšūnas – asins formelementu priekšteces. Apstarojuma rezultātā tās vairs nespēj radīt jaunus formelementus, kas varētu aizstāt bojāgājušās šūnas. Pierādīts, ka jau pēc neliela apstarojuma (0,7 Gy) cilmšūnu skaits strauji samazinās. Letāls apstarojums (15 Gy) izraisa šūnu bojāeju. No atlikušajām šūnām tikai nedaudz cilmšūnu saglabā spēju piedalīties jaunu, funkcionāli pilnvērtīgu šūnu radīšanā. Daļa šūnu, kaut arī tās nav aizgājušas bojā, ir nepilnvērtīgas – tām ir samazināta dalīšanās spēja. Jo šūnas jaunākas, jo ātrāk uz tām iedarbojas apstarojums. Bojāeju vai atveseļošanos lielā mērā nosaka cilmšūnu proliferācijas spēja pēc apstarojuma. Nobriedušās kaulu smadzeņu šūnas un perifērisko asiņu formelementi ir mazāk radiojutīgi. To bojājumus rada apstarojums, kas pārsniedz LD50 [23, 37, 42]. Kā zināms, kaulu smadzenēs šūnas attīstības stadijas nomaina cita citu, bet gatavie formelementi nonāk asinīs. Jau pirmajās stundās pēc totāla apstarojuma (5–15 Gy) asins šūnu produkcija samazinās. 3.–4. dienā kaulu smadzenes kļūst aplastiskas, tajās vairs nav asins šūnu. Konstatēts, ka eritrocītu jauno formu daudzums samazinās tūlīt pēc apstarojuma ar letālo devu, bet 3. dienā tās no kaulu smadzenēm pilnīgi izzūd. Perifēriskajās asinīs vispirms samazinās retikulocītu, pēc tam – eritrocītu daudzums [23].


Šķietami pretēja ir leikocītu reakcija. Pirmajās stundās pēc letāla apstarojuma novērojama izteikta granulocitoze, turklāt palielinās neitrofilo leikocītu skaits. To izskaidro ar pastiprinātu jaunu leikocītu formu veidošanos, kas uzskatāma par triecienveida pašaizsardzības reakciju pret apstarojumu, bez tam notiek arī leikocītu mobilizācija no asins depo. Pēc dažām dienām leikocītu skaits strauji samazinās. Pierādīts, ka, jo ātrāk iestājas agranulocitoze, jo mazākas ir cerības izveseļoties. Vislielākā radiojutība ir limfocītiem: pēc literatūras datiem, 6 Gy liels apstarojums iznīcina visus limfocītus. Mazāk pētīta ir totāla apstarojuma ietekme uz trombocītiem un vēl mazāk – uz to priekštečiem – megakariocītiem. Zem radioaktīvā mākoņa pakļuvušajiem Maršala salas iedzīvotājiem, kuri saņēma subletālu apstarojumu, normāls trombocītu skaits saglabājās līdz 26. dienai, pēc tam tas samazinājās līdz minimumam [23].


Kaulu smadzeņu sindromā liela nozīme ir limfocītiem kā visvairāk radiojutīgajām asins šūnām. Limfocītiem organismā ir dažādas svarīgas funkcijas, tiem liela nozīme arī imunitātes veidošanā. Raksturīga organisma reakcija uz apstarojumu ir imūnsistēmas depresija vai pilnīgs imūnreakcijas deficīts, kas iestājas visai drīz pēc apstarojuma. Tā cēlonis ir atsevišķu limfocītu grupu samazināšanās. B limfocītiem radiojutība ir lielāka nekā T limfocītiem, bet tie ātri atjaunojas. Tāpēc tūlīt pēc apstarojuma krasi samazinās B limfocītu skaits, bet pēc zināma laika tas pārsniedz T limfocītu skaitu. Šo imūnsistēmas svarīgāko asinsšūnu skaita svārstības ir viens no faktoriem, kas nomāc sākotnējo organisma imūnreakciju. Vēlīnās imūnreakcijas zudums rodas tāpēc, ka apstarojumam pakļautie T limfocīti nespēj iekļūt limfmezglos. Tas kavē T limfocītu skaita atjaunošanos un izraisa ilgstošu imūndeficītu, piemēram, iedzīvotājiem, kas ilgu laiku atrodas paaugstināta radioaktīva fona apstākļos.


Limfocītu skaits akūta kaulu smadzeņu sindroma gadījumā ir jutīgs klīniskais dozimetrs, tādēļ limfocītu skaitu pirmajās divās diennaktīs pēc apstarojuma nosaka ik pēc 6–12 stundām. Tas, kā jau minēts, palīdz spriest par saņemto apstarojuma devu. Ja pirmajās 24 stundās limfocītu skaits nesamazinās zem 1200 kubikmilimitrā, tad cietušajam nav nepieciešama klīniskā palīdzība; ja limfocītu ir mazāk par 500, nepieciešams nopietns ārstēšanas kurss; ja limfocīti pazūd 6 stundu laikā, deva bijusi nāvējoša [37].


Noskaidrots, ka hemopoētiskajā sistēmā apstarojuma izraisītajiem bojājumiem ir vairāki periodi. Pirmajā periodā pēc subletāla un letāla apstarojuma visiem siltasiņu organismiem raksturīgas deģeneratīvas pārmaiņas asins šūnās. Pirmajās 5 dienās pēc apstarojuma daļa cilmšūnu iet bojā, daļa patoloģiski pārmainās, samazinās dalīties spējīgo šūnu daudzums. Procesam progresējot, jauni asins formelementi vairs neveidojas. Otrajā periodā, apmēram no 5. līdz 13. dienai pēc apstarojuma, novērojams t.s. abortīvais pacēlums. Šajā periodā cilmšūnas it kā aktivizējas. Pēc letāla apstarojuma šis periods tikai uz laiku pagarina dzīves ilgumu, jo abortīvā perioda beigās organisms iet bojā. Ja apstarojums bijis mazāks, tad apmēram pēc 30 dienām sākas trešais periods jeb reģenerācijas periods, kas atkarībā no apstarojuma devas ilgst vairākas nedēļas. Šajā laikā cilmšūnu proliferācijas spēja uzlabojas, atjaunojas hemopoēze un asins sastāvs normalizējas [23, 37, 42].


Kaulu smadzeņu destrukcija, kam seko formelementu samazināšanās perifēriskajās asinīs, izraisa bojājumus visās organisma sistēmās. Neitropēnija sekmē infekcijas pievienošanos, bet trombopēnija – hemorāģiju rašanos. Šie sekundārie traucējumi var būt par nāves cēloni.


Kuņģa un zarnu sindromam raksturīgi bojājumi gremošanas traktā, kuri radušies apstarojuma rezultātā. Gremošanas trakts ir viena no organisma sistēmām, kuras uzbūvē ietilpst šūnas ar samērā īsu mūža ilgumu. Tas daļēji nosaka arī kuņģa un zarnu trakta radiojutību.


Parasti šāds sindroms attīstās, ja rumpja ādas apstarojuma deva ir apmēram 10 Gy [4] vai, pēc citu autoru datiem, tādos gadījumos, ja visa ķermeņa apstarojums ir 6–20 Gy. Prodromālā perioda sākumā raksturīgs ēstgribas zudums, slikta dūša, ļoti stipri izteikta vemšana un caureja, dažreiz ar asinīm. Asiņainas caurejas gadījumā nāve parasti iestājas 2 nedēļu laikā, kaut gan aprakstīti gadījumi, kad, saņemot ārstēšanu, apstarotie nodzīvo 36 dienas [37]. Ja ādas apstarojuma deva nav pārsniegusi 12 Gy, zarnu epitēlija reģenerācija ir iespējama.


Apstarojuma gadījumā zarnu epitēlija bojājumu dēļ samazinās spēja uzsūkt uzturvielas, ar caureju organisms zaudē šķidrumu, tāpēc pacients strauji krītas svarā. 

Bojāto zarnu šūnu citoloģiskā analīze rāda, ka jau 30 minūšu laikā izbeidzas mitoze, līdz ar to samazinās šūnu populācija. Epitēlijšūnās konstatē piknozi, kodola vakuolizāciju, citoplazmas piebriešanu un šūnu radiolīzi. Šūnu sabrukšanas dēļ zarnu bārkstiņas saīsinās un kriptas izlīdzinās. Pēc dažām dienām epitēlija kārta izzūd un to aizstāj patoloģiski pārmainītas šūnas [23, 37 ].


Kuņģis un resnā zarna salīdzinājumā ar tievo zarnu ir vairāk radiorezistenti. Kuņģim un resnajai zarnai patoloģiskas pārmaiņas novēro apmēram 10 dienas pēc apstarojuma. Vispirms gļotādā rodas asinsizplūdumi un čūlas. Ja apstarojuma deva bijusi liela, var konstatēt pārmaiņas pat kuņģa un resnās zarnas muskuļslānī – muskuļšķiedru vakuolizāciju, pārmaiņas muskuļšūnu kodolā. Deģenerētās kuņģa muskuļšķiedras aizstāj saistaudi, tāpēc kuņģis sarūk. Asinsizplūdumi zemgļotādas slānī var izraisīt kuņģa asiņošanu. Asinsizplūdumiem nekrotizējoties, izveidojas asi norobežotas čūlas bez iekaisuma zonas. Izteikti ir kuņģa sekrēcijas traucējumi – hipersekrēciju nomaina hiposekrēcija. Spontānu sekrēciju novēro arī aizkuņģa dziedzerī. Sekrēcijas maiņa izskaidrojama ar veģetatīvās nervu sistēmas inervācijas traucējumiem. Samazinās arī kuņģa motorika, tāpēc barība aizkavējas kuņģī, tas izplešas. Šo traucējumu dēļ zūd ēstgriba, uzturvielas tievajā zarnā neuzsūcas, tāpēc zarnu cilpas ir izstieptas un paplašinātas [23].


Šķidruma zudums un elektrolītu samazināšanās organismā rada vemšanu un caureju, jo bojātais zarnu epitēlijs nespēj veikt uzsūkšanas funkciju.


Apstarojums, kas organismā izraisa kuņģa un zarnu sindromu, samazina arī leikocītu skaitu asinīs. Tāpēc samazinās organisma pretestības spējas. Cauri bojātam zarnu epitēlijam organismā iekļūst infekcija – gan patogēnie mikroorganismi, gan arī normālās zarnu baktērijas, kas pārvēršas patogēnās baktērijās. Bakteriālā infekcija izraisa temperatūras paaugstināšanos, tiek traucēti arī citi organisma aizsargmehānismi, samazinās specifiskā (šūnu) un nespecifiskā (humorālā) imunitāte.


Organisma bojāejā izšķiroša nozīme ir asinsrades sistēmas bojājumiem; par to liecina asins formelementu skaita samazināšanās. Uz sliktu prognozi norāda leikocītu jauno formu izzušana asinīs 5.–6. dienā pēc apstarojuma un limfocītu skaita samazināšanās līdz minimumam 8.–10. dienā. Izdzīvošana šādos gadījumos ir neiespējama.


Kardiovaskulārais sindroms rodas, ja apstarojuma deva bijusi lielāka par 15 Gy. Klīniski tas norisinās smagā formā. Primārā patoloģija saistīta ar asinsvadu endotēlija bojājumiem, palielinātu asinsvadu caurlaidību, šķidruma nonākšanu no asinsvadiem audos. Ja bojāti smadzeņu asinsvadi, tad rodas smadzeņu tūska. Kardiovaskulārā sindroma raksturīgie klīniskie simptomi ir vemšana, drudzis, hipotensija. Ādā var parādīties eritēma, ko dažkārt neievēro, jo tā parādās periodiski un biežāk naktīs. Eritēmas rašanos izskaidro ar to, ka, sabrūkot šūnu membrānām, asinsritē nonāk dažādas ķīmiskās vielas, to vidū arī histamīns, kas paplašina kapilārus. Asinīs nonākušās ķīmiskās vielas izraisa arī drudzi.


Prognoze šāda sindroma gadījumā ir ļoti slikta – nāve iestājas ātrāk nekā 2 nedēļu laikā.


Centrālās nervu sistēmas sindroms var attīsties, ja apstarojuma deva bijusi lielāka par 20 Gy [23] vai, pēc citu autoru datiem, ja iedarbojusies 50 Gy liela apstarojuma deva [37].


Šādā gadījumā indivīda nāve iestājas dažu stundu laikā pēc apstarojuma, tāpēc CNS sindromu dažkārt sauc par “nāvi zem stara”. Totāla ap​starojuma gadījumā CNS sindromam raksturīgs īslaicīgs uzbudi​nā​jums, kam seko dziļa apātija, orientācijas, līdzsvara un kustību koordinācijas traucējumi, arī pakauša stīvums, krampji, paralīze, samaņas zudums, elpošanas traucējumi. Līdzīgas parādības izraisa vietējs galvas smadzeņu apstarojums ar 15–30 Gy lielu devu. Mazāku apstarojuma devu izraisītie traucējumi parādās vēlāk, jo tie ir sekundāri, tos rada smadzeņu asinsvadu bojājumi un lokālas simetriskas smadzeņu baltās vielas nekrozes. Minēto parādību cēloņi ir nervu šūnu strukturālie bojājumi un bojājumi smadzeņu asinsvados.


Nervu šūnu specifisko bojājumu gadījumos konstatēts, ka visjutīgākais pret apstarojumu ir nervu šūnas kodols, mazāk jutīga ir citoplazma. CNS bojājumi ir neatgriezeniski un ārstēšanai nepadodas. Reizē ar smadzeņu šūnu bojājumiem rodas pārmaiņas smadzeņu asinsvados. Asinsvadu endotēlija bojājumi palielina asinsvadu caurlaidību un rodas sīki asinsizplūdumi smadzenēs [23].


Atveseļošanās fāze turpinās vairākus mēnešus. Uzlabojas pašsajūta, normalizējas temperatūra, uzlabojas ēstgriba, slimnieks pieņemas svarā. Pamazām atjaunojas kaulu smadzeņu asinsrades funkcija. Retikulocītu un trombocītu parādīšanos perifēriskajās asinīs uzskata par pirmo atveseļošanās pazīmi. Pirmajās atveseļošanās nedēļās notiek strauja jauno leikocītu formu daudzuma palielināšanās. Anēmija atveseļošanās fāzes sākumā vēl progresē, un tikai pēc 6–8 nedēļām eritrocītu skaits palielinās. Sakarā ar samazinātām organisma pretošanās spējām pret infekcijām saasinās tuberkulozes procesi, hroniskas plaušu slimības un citas kaites. Ja kaulu smadzeņu funkcija nav pilnīgi atjaunojusies, var rasties hipoplastiska anēmija. Dažkārt ir ilgstoši dzimumorgānu funkcijas traucējumi. Nepilnīgi atjaunojas CNS un sirds funkcionālais stāvoklis, tāpēc nereti novēro paaugstinātu nervozitāti, sirdsklauves, mainīgu pulsa frekvenci un paaugstinātu asinsspiedienu.


Akūta starojuma sindroma vēlīnie rezultāti ir vēl maz izpētīti. Pēc pašreizējiem novērojumiem zināms: ja apstarojuma deva bijusi 2–6 Gy, tad cietušo vēl iespējams sekmīgi ārstēt. Pēc lielākām apstarojuma devām klīniskā izveseļošanās ir tikai daļēja. Vēlīnie rezultāti visvairāk izpaužas audos, kam ir vāja reģenerētspēja, tātad nervu sistēmā un asinsvados, tāpēc var būt asinsrites traucējumi un funkcionāli nervu sistēmas traucējumi ar somatogēnu un psihisku astenizāciju un apgrūtinātu sociālpsiholoģisku adaptāciju [23, 46].


Pēc apstarojuma cieš arī audi, kam ir liela reģenerētspēja, piemēram, āda, dzimumdziedzeri, asinsrades sistēma. Āda pēc apstarojuma var kļūt atrofiska, ir traucēta tās pigmentācija. Traucējumi ģenētiskajā struktūrā izraisa nedzīvi dzimušo skaita palielināšanos, iedzimtus defektus un garīgu atpalicību. Vīriešiem rodas traucējumi spermatoģenēzē [23, 37, 46].


Hirosimā veiktie pētījumi parādīja, ka atsevišķu asins šūnu atjaunošanās process var patoloģiski pārmainīties, tāpēc viena no akūtas staru slimības vēlīnām parādībām ir leikoze. Pierādīts, ka apstarotie indivīdi ar leikozi slimo divreiz vairāk un mirst no tās 5,5 reizes biežāk nekā neapstarotie [23].


Raksturīgas akūta jonizējošā starojuma iedarbības sekas ir katarakta, imunitātes samazināšanās pret infekcijas slimībām, ļaundabīgie audzēji, dažas endokrīnas slimības [23, 24, 46, 48].

4.4.5.2. Lokālā jonizējošā starojuma izraisītā patoloģija


Akūta jonizējošā apstarojuma izraisītie ādas apdegumi un bojājumi

Lokālus ādas apdegumus var radīt rentgenstaru, neitronu vai citu daļiņu starojuma iedarbība, ja nepareizi rīkojas ar starojuma avotu. Jonizējošā starojuma (JS) izraisīto ādas apdegumu simptomi attīstās lēnāk nekā termālo apdegumu simptomi. Dažkārt cietušais var nezināt par jonizējošo starojumu, tādēļ gadījumos, kad rodas sāpīgi, apdegumam līdzīgi simptomi, jādomā arī par iespējamo apstarojumu.

Akūta jonizējošā starojuma radīto ādas apdegumu klīniskā klasifikācija:

▪
eritēma (pirmā pakāpe) – JS deva 4–6 Gy;

▪
transepidermāls apdegums (otrā pakāpe) – JS deva 10–20 Gy;

▪
dziļš apdegums, kad skarti visi ādas slāņi (trešā pakāpe) – JS doza > 30 Gy.


Eritēmu dažkārt ir grūti diagnosticēt pirmajā nedēļā; tās simptomi kļūst vairāk izteikti otrajā nedēļā. Ādas apdeguma pakāpe atkarīga no starojuma tipa un enerģijas, kā arī no apstarotā laukuma lieluma. Transepidermālā apdeguma gadījumā ādas tulznas rodas apmēram 3 nedēļas pēc apstarojuma. Ja apdegums ir dziļš, var izveidoties ādas čūlas. Dažkārt novēro arterītus un asinsrites traucējumus, kuru dēļ rodas pirkstu un ekstremitāšu distālo daļu nekroze un gangrēna [5, 42].

4.4.5.3. Jonizējošā starojuma iedarbība uz acīm


Acīm nav anatomisko barjeru, tādēļ nelaimes gadījumos, kas saistīti ar jonizējošo starojumu, var rasties arī dažāda acu patoloģija. 35. tabulā parādīts dažādu jonizējošā starojuma devu iedarbības efekts uz cilvēka acu struktūrām [48].

35. tabula. Jonizējošā starojuma efekts uz cilvēka acu struktūrām
	Acs struktūras
	Efekts
	Apstarojums (Gy)

	
	
	vienreizēja
iedarbība
	iedarbība
ar pārtraukumiem

	Plakstiņu āda
	Agrīna eritēma
	4–6
	–

	Asaru dziedzeris
	Atrofija
	20
	50–60
(6 nedēļu laikā)

	Konjunktīva
	Vēlīna teleangiektāzija
	–
	50–60
(3–5 nedēļu laikā)

	Radzene
	Agrīna tūska un keratīts
	10
	30–50

	Sklēra
	Vēlīna atrofija
	–
	200–300

	Tīklene
	Agrīna tūska
	–
	30–50

	Lēca
	Katarakta
	2–10
	–


Medicīniskās palīdzības organizēšana akūta apstarojuma gadījumā

Akūta apstarojuma gadījumā organizējamā medicīniskā palīdzība:

· pirmā medicīniskā palīdzība, ko veic pēc klīniskām indikācijām;

· radiometriskie izmeklējumi un situācijas analīze, lai novērtētu apstaro​juma devu;

· lokāla apstarojuma gadījumā ādas dezaktivācija un maksimāla cietušo rajonu izolācija, lai novērstu radioaktivitātes izplatīšanos organismā;

· vispārējā klīniskā apskate;

· pilna asins analīze, ieskaitot trombocītu un retikulocītu skaita noteikšanu; asins analīze jāizdara katru dienu vai pat vēl biežāk;

· maksimāli un minimāli apstaroto apvidu kaulu smadzeņu punkcija jeb trepanobiopsija ar mielogrammu un karioloģiskiem izmeklējumiem;

· asiņu paņemšana, lai limfocītu kultūrā noteiktu hromosomu aberāciju;

· asiņu bioķīmiskā izmeklēšana:



- bilirubīns;



- dzelzs asins serumā;



- kreatinofosfokināze, amilāze;



- diastāze, sorbitdehidrogenāze, transamināzes;



- asins olbaltumi un proteīnogramma.

· diastāzes un dezoksicitidīna noteikšana urīnā;

· asins grupas un rēzus faktora noteikšana;

· slimības smaguma pakāpes prognozēšana pēc primārās reakcijas simptomiem, asins analīzes, kaulu smadzeņu un karioloģiskajiem izmeklējumiem (1–3 reizes diennaktī).


Risinot jautājumu par slimības prognozi, jāņem vērā jau zināmās devu un efekta attiecības pēc akūta apstarojuma [42, 51].

Akūtā starojuma sindroma ārstēšana


Ārstēšanas mērķis smagu apstarojumu izraisītu bojājumu gadījumā ir stabilizēt pacienta dzīvībai svarīgākās funkcijas un nodrošināt dažas nedēļas ilgu intensīvo terapiju, līdz atjaunojas kaulu smadzeņu funkcijas. Akūtas staru slimības ārstēšana ir kompleksa. Visos gadījumos nepieciešama steidzama hospitalizācija. Slimniekam jānodrošina psihisks un fizisks miers; telpām, veļai un higiēnas priekšmetiem jābūt absolūti tīriem. Galvenie ārstēšanas pamatprincipi ir

▪
steidzama palīdzība sākuma fāzē,

▪
asinsrades orgānu bojājumu samazināšana un likvidēšana,

▪
aizsardzība pret infekciju un komplikāciju ārstēšana,

▪
hemorāģiju profilakse un ārstēšana.


Bez tam jāuzlabo bojāto orgānu funkcija. Jāveicina organismā uzņemto radioaktīvo vielu izdalīšana no organisma. Ja tās nokļuvušas kuņģa un zarnu traktā, jāizraisa vemšana, jāskalo kuņģis un zarnas. Pēc tam cietušajam ordinē adsorbentus – aktīvo ogli, bārija sulfātu, kā arī medikamentus, kas veicina radioaktīvo vielu izdalīšanos no organisma. Ja pacients slimības sākuma fāzē ir uzbudināts, ieteicami nomierinoši līdzekļi, bet, ja nomākts – tonizējošie līdzekļi (kofeīns, kordiamīns, strihnīns u.c.). Ja ir sirds mazspējas pazīmes, lieto sirds līdzekļus (korglikonu, strofantīnu u.c.), bet organisma desensibilizācijai – antihistamīna preparātus.


Ja cietušajam ir ļoti slikta dūša un vemšana, tad slimības sākuma fāzē lieto difenidolu, atropīnu, aminazīnu, aeronu un citus pretvemšanas līdzekļus. Ja ir stipra vemšana un caureja, tad zemādā un vēnā ievada sāļu un glikozes šķīdumus. Progresējošas asinsspiediena pazemināšanās gadījumā ievada reopoliglukīnu jeb hemodezu kopā ar mezatonu jeb noradrenalīnu; var izmantot arī prednizolonu un deksametazonu. Asins sastāva uzlabošanai pārlej svaigas asinis – leikocītu, eritrocītu un trombocītu masu. Slimības uzliesmojuma fāzē pārliet konservētas asinis nav ieteicams, jo tās izraisa smagu nesaderības reakciju. Parasti asinis pārlej lielu asins zudumu gadījumā, kā arī atveseļošanās fāzē, ja ir izteikta anēmija. Šajos gadījumos vēlama tiešā asins pārliešana – no donora slimniekam. 


Latentajā slimības fāzē slimniekam jāatrodas stacionārā. Smagas staru slimības gadījumā, 3.–5. slimības dienā ieteicams izdarīt kaulu smadzeņu transplantāciju. Donora kaulu smadzenēm jābūt saderīgām ar pacienta asins grupu, rēzus faktoru un tipētām pēc HLA-antigēna. Lokāla apstarojuma gadījumā, lai izvairītos no audu nesaderības, var pārstādīt paša slimnieka kaulu smadzenes no neapstarotām ķermeņa daļām. Kaulu smadzeņu maisījumu kopā ar heparīnu cietušajam ievada vēnā vai krūšu kaulā. Optimālā deva ir 20 · 109 šūnu. Kaulu smadzeņu pārstādīšana ir sekmīga tikai tad, ja to izdara ne vēlāk kā 2 nedēļu laikā pēc apstarojuma. Pārstādīšana nav sekmīga, ja to izdara pēc mēneša vai vēlāk, jo tad organisms transplantātu nepieņem – notiek transplantāta treme. Leikocītu producēšanas stimulācijai lieto arī dažādus medikamentus – leikogēnu, metiluracilu, pentoksilu u.c. [23, 46].


Lai stimulētu asins šūnu atjaunošanos, ārstnieciskos nolūkos ieteicams ievadīt DNS un RNS suspensiju. Šāda terapija sekmē reparācijas procesus gēnu līmenī. Metodes priekšrocība ir tā, ka atšķirībā no kaulu smadzeņu transplantācijas un eksogēno olbaltumu ievadīšanas nav novērota sekundārā reakcija [23].


Klīnisko simptomu uzliesmojuma fāzē nepieciešams gultas režīms, maksimāla slimnieka aizsardzība pret eksogēno infekciju (sterils bokss jeb t.s. aseptiskā palāta), pareiza slimnieka kopšana. Aizsardzībai pret infekciju un tās komplikācijām jālieto plaša spektra antibiotikas. Ja tomēr infekcijas process attīstās un slimniekam paaugstinās temperatūra, sākas drudzis, parādās iekaisuma perēkļi, tad plaša spektra antibiotikas lieto vienlaikus ar pretvīrusu un pretsēnīšu preparātiem.


Hemorāģiju profilaksē un ārstēšanā ieteicams lietot līdzekļus, kas samazina trombocītu deficītu (trombocītu masa), palielina asins recēšanas spējas (ambēns, sausā plazma), stiprina asinsvadu sienas (askorutīns), kā arī vietējās iedarbības preparātus (sausais trombīns, fibrīna plēve u.c.). Bez tam asinsvadu stiprināšanai, asins sastāva normalizēšanai un organisma pretestības palielināšanai nepieciešami vitamīnu preparāti, it īpaši askorbīnskābe, aminoskābju un vitamīnu komplekss, kalcija hlorīda šķīdums, organismu spēcinoši līdzekļi, kā arī medikamenti, kas uzlabo bojāto orgānu funkcijas un samazina slimības simptomus.

· Atveseļošanās fāzē galvenā uzmanība pievēršama slimnieka vispārējās pašsajūtas un neirohumorālās regulācijas uzlabošanai. Šim nolūkam ieteicami anaboliskie hormoni (nerobols, retabolils), līdzekļi, kas stimulē CNS, olbaltumiem un vitamīniem bagāts uzturs. Akūtu starojuma sindromu ārstē ar labiem panākumiem, ja apstarojuma deva bijusi līdz 6 Gy un ārstēšana uzsākta laikus [45, 49].

4.4.5.4. Hroniska jonizējošā starojuma izraisīti bojājumi


Ja organisms atkārtoti tiek apstarots ar devām, kas pārsniedz pieļaujamās, tajā rodas dažādas patoloģiskas pārmaiņas. Hroniska starojuma izraisīti bojājumi rentgenologiem kā arodslimība pazīstami jau sen. Mūsu dienās, kad jonizējošo starojumu plaši izmanto gan tautsaimniecībā, gan zinātnē, arvien lielāks cilvēku skaits nonāk saskarē ar šo bīstamo faktoru. Dažkārt tiek piesārņota vide, un tad hroniskai starojuma iedarbībai pakļauti arī iedzīvotāji.


Krievijā un bijušajās PSRS republikās hroniska jonizējošā starojuma radītos bojājumus sauc par hronisko staru slimību, bet ārzemju literatūrā šī patoloģija tiek apzīmēta par hronisku jonizējošā starojuma iedarbību.


Hronisko jonizējošā starojuma iedarbību izraisa

▪
ilgstošs vispārējs organisma apstarojums, kas pārsniedz pieļaujamo devu;

▪
organismā uzkrājušās radioaktīvās vielas ar lielu pussabrukšanas periodu;

▪
lokāls apstarojums, kas ilgstoši iedarbojas uz kādu ķermeņa daļu.


Hroniskajai staru slimībai raksturīga pakāpeniska, ilgstoša, viļņveidīga gaita, lēna funkciju atjaunošanās. Klīniskie simptomi parādās ilgu laiku (2–5 gados) pēc pirmā apstarojuma. Turklāt mēdz būt neatbilstība starp dziļajām pārmaiņām cietušajos audos un vispārējām organisma reakcijām. Tāpat kā akūtā starojuma sindroma gadījumā, arī hroniskās starojuma iedarbības gadījumā rodas visu organisma sistēmu funkcionāli un strukturāli bojājumi. Tie skar nervu sistēmu, asinsrades orgānus, pēc tam gremošanas orgānus, endokrīno sistēmu un ādu [23, 48].


Hroniskai jonizējošā starojuma iedarbībai izšķir 3 formas: vieglu, vidēju un smagu. Pēdējā laikā nodala arī sākuma jeb iniciālo formu, kam ir raksturīgas nespecifiskas CNS funkcionālā stāvokļa pārmaiņas – astēniskais sindroms (paaugstināta uzbudināmība, emocionāla labilitāte, miega traucējumi), asinsvadu vājums un iekšējo orgānu funkcionāli traucējumi, kas rodas sakarā ar traucējumiem nervu sistēmā [23, 39].


Hroniskā jonizējošā starojuma iedarbības vieglā forma mūsu dienās novērota biežāk nekā pārējās formas. Tā rodas, iedarbojoties relatīvi mazai jonizējošā starojuma devai, kas nedaudz pārsniedz pieļaujamo devu (5–10 beru; 0,05–0,1 Gy gadā). Ja summārā deva gadā pārsniedz 150–200 beru (1,5–2,0 Gy), organismā rodas funkcionālas pārmaiņas, pirmām kārtām neiroviscerālās regulācijas traucējumi, arī perifēriskās asinsrites nepietiekamības pazīmes, bet centrālā hemodinamika un sirdsdarbība ir kompensētas. Dažkārt ir nedaudz pazemināts arteriālais asinsspiediens un mainīgs pulss. Sakarā ar pazemināto asinsspiedienu var iestāties ģībonis, raksturīgas ir sūdzības par sirdsklauvēm. Novēro mikrocirkulācijas traucējumus dažādās perifēriskās asinsrites sistēmas daļās, kā arī funkcionālus centrālās nervu sistēmas traucējumus – pazeminātas darbaspējas, nogurumu, pavājinātu atmiņu, ātru uzbudināmību, nereti naktī bezmiegu, bet dienā miegainību. Raksturīgas ir galvassāpes deniņu rajonā, pastiprināta svīšana, plakstiņu un roku trīce.


Konstatē nestabilas pārmaiņas kuņģa un zarnu trakta sekretoriskajā, motoriskajā un fermentatīvajā aktivitātē. Sākumā kuņģa un zarnu sekrēcija ir pastiprināta, pēc tam pavājināta. Klīniski slimības sākumā novēro sliktu ēstgribu, pastiprinātu kuņģa un zarnu motoriku, sāpes vēderā un caureju; var būt arī aizcietējumi, smaguma sajūta vēderā [39].


Parasti ir traucēta aknu funkcija un žults izdalīšanās, tāpēc acu sklēras un slimnieka āda kļūst nedaudz dzeltenas. Sievietēm mēdz būt menstruāciju traucējumi, vīriešiem – pazemināta potence. Trofisko bojājumu dēļ āda ir sausa, neelastīga, nagi – trausli, izkrīt mati. Pēc hroniska apstarojuma ar 1–10 m Gy dienā perifēriskajās asinīs konstatē nelielu leikocītu skaita samazināšanos (3000–3500 leikocītu 1 mm3 asiņu). Leikocitārajā formulā parādās neitropēnija un neliela limfopēnija. Limfocītu skaits samazinās pakāpeniski un ne tik lielā mērā kā akūta starojuma sindroma gadījumā. Nedaudz samazinās arī trombocītu skaits. Nelielās hemorāģijas izskaidro ar kapilāru sienas bojājumiem. Trombopēnija kā galvenais hemorāģiju cēlonis parādās pēc lielāka ilgstoša apstarojuma (0,05–0,1 Gy dienā). Eritrocītu skaits praktiski nesamazinās, asins formelementu skaits ir tikai nedaudz samazināts. Tiešāks norādījums par bojājumiem hemopoētiskajā sistēmā ir asins šūnu struktūras pārmaiņas (toksiskā graudainība, kodola anomālijas u.c.) [23].


Ja patoloģija laikus diagnosticēta, apstarošana izbeigta un sākta savlaicīga ārstēšana, tad vieglas hroniskās staru slimības formai ir labvēlīga gaita un iespējama izveseļošanās, kaut gan dažos gadījumos vēl ilgi novēro funkcionālas pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā [22, 23, 46].


Hroniskā jonizējošā starojuma iedarbības vidēji smagas formas gadījumā funkcionālās pārmaiņas organismā, kas ir vieglas formas gadījumā, pārvēršas neatgriezeniskos organisma bojājumos. Rodas galvas smadzeņu organiski bojājumi – patoloģiski refleksi, līdzsvara traucējumi. Hemopoētiskajā sistēmā ir izteikta leikopēnija (2000–2500 leikocītu 1 mm3 asiņu). Nedaudz samazinās eritrocītu skaits, perifēriskajās asinīs izzūd retikulocīti, trombocītu skaits samazinās līdz 70 000–100 000. Bojājumi asinsvados un samazināts trombocītu skaits rada hemorāģijas, kas vispirms parādās asinsizplūdumu veidā ādā un gļotādā, rodas arī deguna un smaganu asiņošana.


Pārmaiņas kuņģa un zarnu traktā un endokrīnajā sistēmā ir vairāk izteiktas nekā hroniskā jonizējošā starojuma iedarbības vieglajā formā. Raksturīga ir ķermeņa svara samazināšanās. Slimības gaita ir ilgstoša. Periodiski rodas paasinājumi, kas kombinējas ar infekcijas uzliesmojumiem organismā [23].


Hroniskā jonizējošā starojuma iedarbības smagā forma ir reti satopama. Šai slimības formai raksturīgas dziļas, neatgriezeniskas pārmaiņas visos orgānos un sistēmās, un tās izpaužas kā atrofiski procesi. Vissmagākie traucējumi ar izteiktu hemorāģisko sindromu rodas asinsrades sistēmā – smaga leikopēnija (200–1500 leikocītu 1 mm3 asiņu) ar absolūtu neitropēniju, trombopēniju un anēmiju. Perifēriskajās asinīs ir daudz patoloģisku šūnu. CNS un iekšējos orgānos (sirdī, asinsvados) rodas organiski bojājumi. Tā kā organisma pretestība ir pazemināta, iekšējos orgānos izveidojas septiski un nekrotiski audu perēkļi. Slimnieks parasti iet bojā no infekcijas radītām komplikācijām [49].


Diferenciālās diagnostikas kritēriji hroniska jonizējošā starojuma iedarbības gadījumā:

▪
organismā novēroto pārmaiņu likumsakarīga saistība ar periodu, kad konstatēta galvenā apstarojuma daļa, kas pārsniegusi pieļaujamo;
▪
simptomu regress, ja apstarojums tiek pārtraukts vai tā intensitāte sa​mazināta;
▪
klīnisko sindromu attīstība, kas, pēc epidemioloģisko pētījumu datiem, raksturīga noteiktām darbinieku kategorijām, piemēram, rentgenologiem roku ādas vēzis, hipoplastiskā anēmija radioaktīvā fosfora iedarbības gadījumā, pneimoskleroze, ja ieelpots torija dioksīds;
▪
jāizslēdz vispārēja somatiska slimība ar hroniskai jonizējošā starojuma iedarbībai līdzīgiem simptomiem, piemēram, smēķētāja bronhīts cilvēkam, kas pakļauts iespējai ieelpot torija dioksīdu, alkohola vai vīrusu izraisīts hepatīts cilvēkam, kas strādā ar radioaktīvo poloniju, limfoleikoze rentgenologam;
▪
jāizslēdz citu darba, vides vai sadzīves faktoru izraisīta slimība, piemēram, saindēšanās ar pesticīdiem, alkoholisms, silīcija dioksīdu saturošu putekļu ieelpošana u.c.;
▪
jāizdara to slimību analīze, kurām epidemioloģiskos pētījumos nav pierādīta etioloģiskā saistība ar attiecīgā apstarojuma veida iedarbību, piemēram, plaušu audzējs rentgenologam, leikoze, cilvēkam, kas strādā ar radioaktīvo jodu, ādas vēzis cilvēkam, kas strādā ar ciklotronu.

Hroniska jonizējošā starojuma iedarbības ārstēšanas rezultāti ir atkarīgi no slimības formas un laikus uzsāktas terapijas. Obligāts noteikums – jāizbeidz vai jāierobežo hroniskā starojuma, kā arī citu nelabvēlīgu darba vai vides faktoru ietekme un saslimušais jāiekārto tādā darbā, kur organismam būtu optimāla iespēja atveseļoties.


Ja starojuma avots ir ārējs, tad tā iedarbības izbeigšana ir reāla. Ja organismā nokļuvuši radionuklīdi, kam ir liels bioloģiskās izdalīšanās periods (piemēram, rādijs, plutonijs), tad kontakta izbeigšana ar šīm vielām ne vienmēr novērš tālāko summārās staru slodzes uzkrāšanos. Sakarā ar to slimības simptomi var parādīties labu laiku pēc tam, kad darbs ar radionuklīdiem izbeigts (pneimoskleroze, leikoze, aknu vēzis u.c.).


Ārstēšanai jābūt kompleksai, individuālai. Vieglas un vidēji smagas hroniskas starojuma iedarbības formas ārstēšanai vispirms nepieciešami organismu stiprinoši līdzekļi, vitamīniem un olbaltumiem bagāts, pilnvērtīgs uzturs, liels šķidruma daudzums augļu sulu veidā, preparāti, kas paaugstina organisma pretestības spējas pret infekcijām, kā arī tonizējoši un nomierinoši līdzekļi CNS stiprināšanai. Asins sastāva uzlabošanai lieto asins šūnas stimulējošus līdzekļus, pārlej eritrocītu masu, leikocītu un trombocītu masu. Ja rodas infekcija, nepieciešama antibakteriāla terapija. Hemorāģijas profilaksei un ārstēšanai nepieciešami asinsvadus stiprinoši līdzekļi un medikamenti, kas veicina asins recēšanu. Plaši izmanto arī simptomātiskos līdzekļus, kas samazina hroniskā starojuma izraisītās parādības organismā.


Hroniskā jonizējošā starojuma iedarbības smagas formas gadījumā, kā jau teikts, raksturīgas dziļas, neatgriezeniskas pārmaiņas orgānos un sistēmās un iespējamas arī tādas attālās sekas kā ādas vēzis, plaušu vēzis, aknu hemangiosarkoma, osteogēnā sarkoma, akūta mieloleikoze. Šo dažādo klīnisko sindromu un slimību ārstēšanai lieto mūsdienīgas ārstēšanas metodes.


Darba ekspertīze hroniskas staru slimības gadījumā

Ja konstatēta hroniska jonizējoša starojuma iedarbība, nepieciešams izbeigt starojuma iedarbību un sākt ārstēšanu stacionārā; vēlāk ārstēšanās turpināma sanatorijā. Vieglas starojuma iedarbības gadījumā, kad notiek atveseļošanās, var atļaut turpināt iepriekšējo darbu, tikai stingri jāievēro drošības tehnikas noteikumi.


Vidēji smagas hroniskas jonizējošā starojuma iedarbības gadījumā pēc ārstēšanas kursa pabeigšanas slimnieks jāiekārto darbā tā, lai viņam nebūtu saskares ar jonizējošo starojumu un citiem kaitīgiem darba faktoriem. Ja ārstēšanas kurss nav pabeigts 4 mēnešu laikā un tiek konstatētas invaliditātes pazīmes, pacientu nosūta uz Valsts darba ekspertīzes ārstu komisiju (VDEĀK).


Darba ekspertīzes jautājumu risināšana ir sarežģītāka tiem cilvēkiem, kuru organismā nokļuvuši radionuklīdi ar ilgu pussabrukšanas periodu. Tādos gadījumos, risinot gan darba ekspertīzes, gan ārstnieciskos jautājumus, jāņem vērā ekspozīcijas raksturojums un prognoze saistībā ar saņemtās devas lielumu. Slimības sākumstadijā jāizdod slimības lapa laikam, kamēr veic izmeklēšanu, kā arī slēdziens par pārcelšanu uz 3–6 mēnešiem darbā, kur nav starojuma iedarbības. Pēc šā perioda izbeigšanās slimnieku atkārtoti izmeklē un dod galīgo slēdzienu par racionālu iekārtošanu darbā.


Smagas hroniskas jonizējošā starojuma iedarbības gadījumā, kad rodas dziļas, neatgriezeniskas pārmaiņas dažādos orgānos un sistēmās, slimnieku nosūta uz VDEĀK aroda invaliditātes grupas vai darbaspēju zaudējuma procenta noteikšanai [8].


Preventīvie pasākumi hroniskai jonizējošā starojuma iedarbībai. Galvenais ir racionāla darba apstākļu organizācija un stingra pieņemto starojuma normatīvu ievērošana. Nodarbinātajiem ar jonizējošā starojuma avotiem jāveic  obligātās veselības pārbaudes, kurās var atklāt vispārējas somatiskas slimības sākumpazīmes, reakciju uz apstarojumu vai arī konstatēt staru slimību. Kontakta izbeigšana ar jonizējošo starojumu un racionāla iekārtošana darbā ir galvenie un arī efektīvākie pasākumi hroniskai jonizējošā starojuma iedarbības novēršanai. 


Ja organismā ir nonākušas radioaktīvās vielas tādā daudzumā, kas var izraisīt hronisku iedarbību, tad jāveic pasākumi, kuri veicina uzņemto radionuklīdu izvadīšanu no organisma. Izmantojamas

▪
nespecifiskās metodes, piemēram, radionuklīdu izvadīšana, palielinot cirkulējošā šķidruma daudzumu (svīšanu veicinošie un urīndzenošie preparāti);
▪
mehāniskā izvadīšana (tīrošās klizmas, skalošana, adsorbenti);
▪
specifiskās metodes, t.s. kompleksu veidotāji jeb helatoni (piemē​ram, etilēndiaminotetraetiķskābes un pentaetiķskābes sāļi un to analogi, unitiols, oksatiols).

Kā jau iepriekš minēts, akūtu starojuma sindromu vai hronisku starojuma iedarbību izraisa ārējs totāls gamma  starojums, rentgenstarojums vai arī organisma piesārņošana ar tādiem radioaktīviem skaldproduktiem, kas izdalās pa visu organismu (piemēram, 137Cs, 60Co). Ja no starojuma cietusi tikai daļa organisma vai atsevišķi orgāni, starojuma sindromi parasti nerodas, bet organisms var iet bojā apstarotā orgāna bojājuma dēļ [45].

4.4.5.5. Mazu jonizējošā starojuma devu izraisītie bojājumi


Mazas jonizējošā starojuma devas parasti dod mazas jaudas starojuma avoti. Šo devu bioloģisko efektu dažkārt nosedz citu ārējās vides faktoru efekti. Mazu starojuma devu iedarbībai ir trīs galvenās īpatnības.


Pirmkārt, bioloģiskajai reakcijai uz mazām jonizējošā starojuma devām bieži ir divas fāzes. Tā sākas ar funkcijas stimulēšanu, kas pēc kāda laika izzūd vai arī ilgstoša hroniska starojuma ietekmē pāriet negatīvā reakcijā. Tā, piemēram, hronisks starojums 100 µGy dienā sākumā stimulē vairogdziedzera funkciju, bet pēc dažām nedēļām pāriet pretējā reakcijā. Līdzīgi leikocitoze apstarotos organismos ar laiku pārvēršas leikopēnijā [1, 23, 42].


Otrkārt, mazas apstarojuma devas maz bojā audu struktūru, tās iedarbojas galvenokārt uz to funkcijām. Tā, piemēram, novērots, ka CNS biopotenciāli samazinās jau pēc galvas apstarošanas ar 100 µGy devu [23].


Treškārt, pretēji lielām un vidējām jonizējošā starojuma devām nelielas devas iedarbojas galvenokārt tieši uz funkcionāli jutīgākām organisma sistēmām (CNS, gremošanas traktu, asinsrades orgāniem, asinsvadu kapilāriem, ādu, dzimumorgāniem, acīm). Šo orgānu funkcijas var pārmainīt pat dažas desmitdaļas liels apstarojums. Cilvēkam tās ir zemākās bioloģiskās reakcijas ierosinošās devas.


Mazu jonizējošā starojuma devu efektam raksturīgi asinsvadu kapilāru bojājumi. Bojājumu mehānisms var būt dažāds:

▪
starojuma rezultātā endoteliālās šūnas uzbriest un nosprosto kapilāru;
▪
dažas endoteliālās šūnas iet bojā, to vietā sākas pastiprināta šūnu dalīšanās un rodas vairāk šūnu nekā normāli, un tās aizsprosto kapilāru;
▪
starojuma bojātās šūnas rada kapilāros mikrotrombus, kas pielīp pie kapilāru sienām un kavē asins cirkulāciju; asinspiegāde tiek traucēta, tādēļ rodas bojājumi audos, ko kapilāri apgādā [5].

Ir izpētīts, ka 0,05–0,025 Gy liels apstarojums jau pēc dažām stundām ietekmē perifērisko asiņu sastāvu – samazinās limfocītu un eritroblastu (eritrocītu priekšteču) skaits. Mazas starojuma devas izraisa imūnsistēmas vājumu, kā arī pārmaina šūnu sastāvu audos – parādās šūnas ar hromosomu aberācijām, mainās šūnapvalka caurlaidība, rodas citas pārmaiņas. Augsta jutība piemīt dzimumšūnām, bet dažādos šūnu attīstības ciklos tā ir atšķirīga. Visjutīgākās pret starojumu ir lēni dalošās, mazdiferencētās šūnas – spermatogoniji. To mitotiskā aktivitāte samazinās jau nākamajā dienā pēc 0,5 Gy liela apstarojuma. Tā kā vairāk diferencētās šūnas – spermatocīti un spermatīdi – ir radioizturīgas, neliels starojums sterilitāti neizraisa, jo spermatoģenēze turpinās nebojātās šūnās. Lielas jonizējošā starojuma devas (5–6 Gy) rada deģeneratīvas pārmaiņas visu grupu vīrišķajās dzimumšūnās, iestājas neatgriezeniska sterilitāte [1, 23, 42].


Sievietēm visjutīgākie pret apstarojumu ir olnīcu folikuli. Konstatēts, ka 0,3 Gy liels apstarojums pēc dažām stundām rada pārejošas pārmaiņas folikulos. 1,5–3,0 Gy liela apstarojuma efekts, kas izpaužas kā menstruāciju traucējumi, ir pārejošs. Pēc 1–2 gadiem traucējumi izzūd un olnīcu funkcijas normalizējas. Pēc 4–6 Gy liela apstarojuma iestājas neatgriezeniska sterilitāte. Ģenētiskās pārmaiņas dzimumšūnās var izraisīt simt reižu mazākas apstarojuma devas [23, 42].

Raksturīga hroniska starojuma bojājumu izpausme ir trausli, viegli lūstoši nagi; to izskaidro ar barošanās traucējumiem nagu pamatnē. Starojuma radītie ādas bojājumi ir vieni no visplašāk sastopamajiem radiācijas efektiem cilvēkiem, kas strādā ar slēgtiem vai atklātiem starojuma avotiem, it īpaši tad, ja starojuma enerģija ir neliela. Hroniska starojuma izraisītos ādas bojājumus var uzskatīt par vēždraudes slimību, kas pēc kāda laika var pāriet ādas vēzī [23].


Rezumējot aspektu par mazu jonizējošā starojuma devu izraisītiem bojājumiem, jāuzsver, ka ilgstoša mazu radiācijas devu iedarbība organismā bieži izraisa dažādas nespecifiskas reakcijas, ko grūti diferencēt no citu faktoru iedarbības. Šo jautājumu jāturpina pētīt.

4.4.5.6. Jonizējošā starojuma vēlīnā ietekme


Jonizējošā starojuma bioloģiskajai ietekmei īpaši raksturīgs ir ilgs starplaiks starp organisma apstarošanu un bioloģisko reakciju. Šis starplaiks var ilgt vairākus gadus un pat gadu desmitus un ir atkarīgs no apstarojuma devas. Jo mazāka apstarojuma deva, jo lielāks ir starplaiks. Starojuma vēlīnā ietekme saglabājas somatiskajās šūnās un pēc latentā perioda var izpausties kā

▪
ļaundabīga šūnu proliferācija (ļaundabīgie audzēji un leikozes);
▪
šūnu sklerotiskās vai deģeneratīvās pārmaiņas (sklerotiskas pārmaiņas sirds un iekšējo orgānu asinsvados, deģeneratīvas pārmaiņas acīs, nervu sistēmā u.c.) [1, 23, 42].

Ļaundabīgie audzēji. Kaut gan jonizējošā starojuma izraisītie ļaundabīgie audzēji novēroti jau 20. gadsimta sākumā, to veidošanās mehānisms vēl nav līdz galam noskaidrots. Zināms, ka radioaktīvajam starojumam uz ļaundabīgo audzēju šūnām var būt diametrāli pretēja iedarbība. Pirmkārt, lielas starojuma devas samazina vēža šūnu reģenerāciju, kavē audzēja augšanu vai pat to pilnīgi iznīcina. Šo īpašību izmanto ļaundabīgo audzēju ārstēšanā ar staru terapiju. Otrkārt, pētījumi, kas tika veikti drīz pēc rentgenstaru atklāšanas, parādīja, ka radioaktīvie starotāji ir kancerogēni aģenti un izraisa audzējus. Tomēr vairākums datu liecina, ka starojuma kancerogēnā ietekme parādās tikai pēc noteiktām apstarojuma devām un noteikta latentā perioda.


Starptautiskā vēža pētniecības aģentūra (International Agency for Research of Cancer - IARC) ir atzinusi jonizējošo starojumu par 1.grupas kancerogēnu, t.i., par nepārprotami kancerogēnu cilvēkam. Epidemioloģiskie pētījumi, kas sniedz pietiekamus pierādījumus, ir balstīti novērojumos par veselības stāvokli cilvēkiem, kuri pārcieta atombumbu sprādzienus Japānā, kuri piedalījušies kodolieroču testēšanā, saņēmuši jonizējošo starojumu medicīnisku indikāciju dēļ vai atomelektrostaciju avāriju rezultātā, vai arī bijuši pakļauti jonizējošā starojuma iedarbībai darbā [39, 40, 41].



Tagad ir uzkrāts plašs novērojumu materiāls par starojuma kancerogēno ietekmi uz cilvēkiem. Tā parādās pēc ilga latentā perioda (10–30 gadu). Pirmo reizi 1902. gadā ādas vēzis aprakstīts kādam rentgentehniķim labās rokas plaukstā. Ļaundabīgie audzēji ādā parasti rodas no staru dermatīta [1, 3, 4]. Šā tipa audzējiem ir ilgs latentais periods (14–26 gadi). Ādas vēzis var izveidoties arī apstarojuma vietā, pēc staru terapijas, ja summārā deva sasniedz 20–50 Gy. Ļaundabīgie audzēji var veidoties arī tad, ja organismā iekļūst radioaktīvie elementi. Tie koncentrējas kritiskajos orgānos un rada lielas hroniska apstarojuma devas. 16. gadsimtā aprakstīta t.s. kalnu slimība, ar kuru slimoja un mira rūdas raktuvju strādnieki. Šās slimības īsto cēloni noskaidroja 20. gadsimta sākumā, kad daudzi Johimovas un Šnēbergas urāna rūdas raktuvju strādnieki slimoja ar plaušu vēzi. Saslimšana notika pēc ilga latentā perioda (15–25 gadiem). 25% gadījumu plaušās konstatēja pat vairākus audzējus.


Leikoze ir viena no jonizējošā starojuma iedarbības vēlīnajām sekām. Slimība var izpausties akūtā un hroniskā formā. Akūtā slimības forma parādās pēc īsāka latentā perioda (dažus mēnešus pēc apstarojuma) un norisinās strauji. Nāve iestājas dažu mēnešu laikā. Hroniskajai leikozei ir ilgs latentais periods (10–20 gadu). Slimības gaita ir lēna, tā var ilgt pat 15–20 gadu, un tai ir labvēlīgāka prognoze.


Leikozes saistību ar apstarojumu konstatēja 20. gadsimta sākumā, kad tika aprakstīti 4 rentgenologu un rādija rūpnīcas ķīmiķu saslimšanas gadījumi. Vēlākie pētījumi apstiprināja, ka, piemēram, Amerikā radiologi ar leikozi slimo 8 reizes biežāk nekā citu specialitāšu ārsti [5, 23].


Leikoze novērota arī pēc ilgstošas locītavu un vairogdziedzera ārstēšanas ar radioterapiju. Zināma nozīme leikozes attīstībā ir leikocītu daudzumam asinīs. Indivīdiem, kam perifēriskajās asinīs leikocītu skaits samazināts, ir lielāka varbūtība saslimt ar leikozi [23]. Tāpēc ļoti rūpīgi jāveic obligātās veselības pārbaudes personām, kas pakļautas jonizējošā starojuma iedarbībai. Leikoze var rasties arī no inkorporētiem izotopiem.


Katarakta (acs lēcas apduļķojums) arī ir viena no jonizējošā starojuma vēlīnajām izpausmēm, kam raksturīgas deģeneratīvas pārmaiņas šūnās. Pēc vispārēja ķermeņa apstarojuma ar 2–5 Gy lielu devu 50% gadījumu rodas katarakta. Raksturīgi, ka pārmaiņas lēcā pēc apstarojuma norisinās lēni. Kataraktas latentais periods ir 3–7 gadi [23].


Arī acs radzenē ir radiojutīgas šūnas. Tajā deģeneratīvās pārmaiņas novērojamas jau dažas dienas vai pat stundas pēc akūta apstarojuma, tomēr subletālu devu gadījumā pārmaiņas ir atgriezeniskas [23].


Novecošana. Pēc daudzu autoru domām, novecošana ir saistīta ar jonizējošā starojuma vēlīno ietekmi [5, 23, 42]. Taču šis jautājums vēl nav pilnīgi izpētīts. Pēc pašreizējiem uzskatiem, ilgstošs hronisks apstarojums izraisa organisma reģenerācijas procesu ātrāku izsīkšanu, līdz ar to arī ātrāku novecošanu. Viens no mūža saīsināšanās cēloņiem ir somatisku mutāciju uzkrāšanās, kas ar laiku rada jutīgāko šūnu grupu deģenerāciju [23, 35].


Jonizējošās radiācijas iedarbības vēlīnie efekti uz cilvēka organismu plaši pētīti Japānā pēc atombombardēšanas Hirosimā un Nagasaki 1945. gadā. Pēc daudzu pasaules valstu zinātnieku pētījumiem, kuros tika salīdzināts veselības stāvoklis tūkstošiem Japānas iedzīvotāju, kas pārcieta atombombardēšanu, un tāda paša vecuma un dzimuma Japānas iedzīvotājiem, kas atombombardēšanu nepieredzēja [24, 31, 39], atombombardēšanas seku vēlīnie efekti ir šādi:
▪
I kategorija – statistiski apstiprināti radiācijas efekti;
▪
II kategorija – slimības, kuru skaita palielināšanās tika novērota, tomēr statistiski atšķirības starp apstarotu un neapstarotu cilvēku grupām neapstiprinājās;
▪
III kategorija – šo slimību skaita palielināšanās apstarotajiem cilvēkiem salīdzinājumā ar neapstarotajiem netika novērota.

Statistiski apstiprināti vēlīnie efekti:

▪
ļaundabīgie audzēji:
leikoze,

vairogdziedzera vēzis,

krūts vēzis,

plaušu vēzis,

kuņģa vēzis,

resnās zarnas vēzis

multiplā mieloma;

▪
katarakta;
▪
hromosomu aberācijas (limfocītos un kaulu smadzeņu šūnās);
▪
garīgā atpalicība (mikrocefālija) personām, kuras atom​bombardē​šanas laikā bija in utero;
▪
atpalikšana augšanā un garīgajā attīstībā personām, kas pārcietušas atombombardēšanu agrīnā bērnībā;
▪
funkcionāli traucējumi orgānos (vairogdziedzerī, epitēlijķermenīšos).

Vēlīnie efekti, kuru skaita palielināšanās tika novērota, tomēr, salīdzinot ar kontroles grupām, tā netika statistiski apstiprināta:

▪
ļaundabīgie audzēji:
barības vada vēzis,

siekalu dziedzera vēzis,

urīnceļu vēzis,

olnīcas vēzis,

ļaundabīgā limfoma,

ādas vēzis;

▪
mirstības rādītāji, atskaitot mirstību no ļaundabīgajiem audzējiem;
▪
pārmaiņas specifiskajā humorālajā un šūnu imūnokompetencē.

Atombombardēšanas vēlīnais efekts netika novērtēts šādām slimībām un patoloģijām (to skaits apstarotajām personām salīdzinājumā ar kontroles grupām nepalielinājās):

▪
ļaundabīgie audzēji:
hroniskā limfocitārā leikēmija,

osteosarkoma;

▪
saslimstības palielināšanās, līdz ar vecumu, ieskaitot kardio​vaskulārās slimības;
▪
neauglība;
▪
iedzimti defekti, palielināta mirstība, hromosomu aberācijas, olbaltum​maiņas traucējumi atombombardēšanu pārcietušo bērniem.

4.4.5.7. Černobiļas AES avārijas ietekme uz veselību

Pasaule agrāk nepazīstamo vārdu „Černobiļa” uzzināja 1986. gada 26. aprīlī, kad Černobiļas atomelektrostacijā (AES) notika pasaulē lielākā kodolavārija. Traģēdiju izraisīja eksperiments, kura mēķis bija pārbaudīt drošības sistēmas darbību apstākļos, kad ir zaudēta vadība pār AES. Sākumā tika atslēgta dzesēšanas sistēma, rezultātā ceturtais reaktors pārkarsa un eksplodēja [26, 29, 40]. Aptuveni 50 tonnas kodoldegvielas, sajaukusies ar dūmiem un putekļiem, nokļuva atmosfērā un ar vēju izplatījās visā pasaulē [2].      

Černobiļas AES avārijā radīja pasaules mediķiem un zinātniekiem jaunu problēmu. 1995. gada novembrī Ženēvā notika Vispasaules zinātnieku konference, kas bija veltīta 10 gadu pētījumu rezultātu apspriešanai. Pasaules veselības organizācija publicēja starptautisko pētījumu kopsavilkumus [41]. 

Starptautisko pētījumu kopsavilkumi

▪
Katastrofa Černobiļas AES 1986. gada 26. aprīlī bija lielākā radiācijas katastrofa pasaulē. Radioaktīvo apstarojumu saņēma apmēram 9 miljoni cilvēku.
▪
Radioaktivitāte, kas radās Černobiļas AES katastrofā, bija 200 reižu lielāka par Hirosimā un Nagasaki nomesto atombumbām kopējo radio​aktivitāti.
▪
Černobiļas AES avārijas brīdī 444 cilvēki saņēma lielu apstarojuma devu, 2 nomira uzreiz, 134 cilvēkiem konstatēja akūtu staru slimību, 28 no viņiem nomira nākamo 3 mēnešu laikā.
▪
Psiholoģiskie efekti nebija atkarīgi no tiešās radiācijas ietekmes, tie galvenokārt radās informācijas trūkuma dēļ pēc katastrofas, no stresa, ko radīja piespiedu evakuācija no piesārņotajām teritorijām, tādēļ, ka saira sociālās saites starp sabiedrības locekļiem, kā arī aiz bailēm, ka radiācija izraisīs veselības bojājumus nākotnē.
▪
Tūlītējais psiholoģiskais trieciens bija tāds pats kā pēc dabas katastrofām (zemestrīces, vulkāna izvirduma, plūdiem vai ugunsgrēka). Tipiskas bija sūdzības par galvassāpēm, spiediena sajūtu krūtīs, gremošanas traucējumiem, uzbudināmību, sliktu miegu, nespēju koncentrēties.
▪
Nacionālie reģistri atzīmēja endokrīno slimību, garīgo traucējumu, nervu sistēmas un maņu orgānu slimību, gremošanas trakta un uroģenitālās sistēmas slimību skaita palielināšanos. Domājams, ka šīs slimības vairāk izraisīja psiholoģiskais stress nekā tieša jonizējošā radiācija.

Radiācijas  efekti

▪
Vairāk nekā 5 miljoni cilvēku saņēma stabilā joda profilakses terapiju, lai bloķētu radioaktīvā joda uzsūkšanos, bet daudz bērnu šīs tabletes nesaņēma. Turklāt daudzos gadījumos šī joda profilakses terapija bija novēlota.
▪
Tā kā varēja sagaidīt smagas vairogdziedzera slimības, piesārņotajos apvidos tika apsekoti vairāk nekā 50 000 bērnu, kas bija dzimuši pēc 1971. gada un pirms 1987. gada. Rezultāti tika salīdzināti ar bērnu apsekošanas datiem nepiesārņotos rajonos.
▪
Vairogdziedzera audzēju skaita palielināšanās bērniem ir viena no nopietnākajām Černobiļas AES katastrofas sekām. Kopējais ar vairogdziedzera vēzi slimo bērnu (vecumā no 0 līdz 14 gadiem) skaits diagnozes noteikšanas laikā 1998. gada 1. martā bija 565 (333 gadījumi Baltkrievijā, 24 Krievijā, 208 Ukrainā).
▪
Baltkrievijā pirms katastrofas Černobiļā uz 1 miljonu bērnu bija 1 vairogdziedzera vēža gadījums, 1994. gadā – 36 gadījumi.
▪
Ukrainā ar vairogdziedzera vēzi slimo bērnu skaits palielinājies salīdzinājumā ar pirmskatastrofas laiku astoņkārt.
▪
Vairāk nekā 95% bērnu vairogdziedzera audzējs ir ļoti ļaundabīgs. Vēzis izplatās ne vien vairogdziedzerī, bet arī apkārtējos mīkstajos audos, limfmezglos, asinsvados, plaušās.
▪
Palielināta vairogdziedzera patoloģija, kas sākās apmēram 4 gadus pēc katastrofas, un tās pārsvars piesārņotajos rajonos liecina, ka tās primārais cēlonis ir radioaktīvā joda iedarbība.
▪
Pašlaik nav novērojams nozīmīgs leikožu vai citu asins slimību skaita pieaugums, bet var būt, ka šo slimību skaits palielināsies pēc 10 un vairāk gadiem, tādēļ nepieciešami ilgtermiņa novērojumi.
▪
Daļai bērnu, kas katastrofas brīdī bija in utero, ir garīga atpalicība un novirzes uzvedībā un emocionālajās reakcijās.
▪
Černobiļas AES avāriju pārcietušo cilvēku veselības stāvokli ietekmēja ne tikai radiācija, bet arī daudzi citi faktori (36. tabula) [17, 40, 41].
36. tabula. Galvenie faktori pēc Černobiļas AES avārijas, kuri ietekmē cilvēku veselības stāvokli

	Faktori, ko nosaka
avārija Černobiļas AES:


	radiācija,
sociālpsiholoģiskie faktori.

	Faktori, kas nav saistīti ar avāriju, bet ietekmē Černobiļas pēcavārijas situācijas efektu realizāciju:
	individuālais radiojutīgums, ģenētiska pre​dispozīcija dažādām saslimšanām, vecums, sociālekonomiskie un sociālpsiholoģiskie faktori, kas tieši nav saistīti ar avāriju AES.


Pēc PVO 2006. gada datiem, no 1986. gada līdz 1990. gadam Černobiļas AES avārijas seku likvidēšanas darbos piedalījās 600 tūkstoši cilvēku. 1986.gadā evakuēti 116 tūkstoši cilvēku un pēc tam vēl – 220 tūkstoši cilvēku. 5 miljoni cilvēku turpina dzīvot paaugstinātas radiācijas piesārņotajās teritorijās. 


Černobiļas AES avārijas seku likvidēšanas darbos piedalījās arī vairāk nekā 6000 Latvijas iedzīvotāju. 46,6% Černobiļas avārijas seku likvidētāju tika reģistrētas ārējā apstarojuma devas. Vidējā dokumentētā radiācijas deva bija 128,8 mSv, minimālā dokumentētā deva – 0,1 mSv, maksimālā dokumentētā deva – 500 mSv. Jāatzīmē, ka Černobiļas AES avārijas seku likvidētāji bija pakļauti ne vien ārējā apstarojuma iedarbībai, viņi uzņēma radionuklīdus arī ar ūdeni, pārtiku un ieelpojot [6, 13, 14, 16, 27].


Latvijas Republikas VAM 1987. gada 9. jūlijā izdeva pavēli par Černobiļā cietušo personu dispanserizāciju Paula Stradiņa Republikas klīniskajā slimnīcā. 1994.g. tika izveidots Latvijas Valsts arodslimnieku un Černobiļas AES avārijas rezultātā jonizējošās radiācijas ietekmei pakļauto personu reģistrs, kas ir devis iespēju sekot šo cilvēku veselības stāvoklim 25 gadu laikā pēc avārijas. Latvijas Černobiļas AES likvidētāji ir unikāla pētījumu grupa, jo, cilvēkiem atgriežoties Latvijā pēc avārijas likvidācijas darbiem, viņi turpināja dzīvot vidē ar normālu jonizējošās radiācijas līmeni. Tādēļ pārmaiņas viņu veselības stāvoklī, kas ir atšķirīgas no vispārējās populācijas, lielā mērā var būt attiecināmas uz jonizējošās radiācijas iedarbības attālām sekām. Neraugoties uz daudzajiem pasaulē veiktajiem pētījumiem radiobioloģijas jomā, mazu jonizējošās radiācijas devu hroniskā iedarbība uz cilvēka organismu paliek vēl neskaidra [7, 39]. 

 

Paula Stradiņa Klīniskās universitātes slimnīcas Aroda un radiācijas  medicīnas centrā (turpmāk Centrā) gadu gaitā veiktie pētījumi ir pierādījuši, ka Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem raksturīga vienlaicīga daudzu orgānu patoloģija, kuras patoģenēze ir sarežģīta un vēl līdz šim nav pilnīgi noskaidrota. Černobiļas AES avārijas seku likvidētāji galvenokārt slimo ar nervu sistēmas un maņu orgānu slimībām (polineiropātija, encefalopātija u.c.), kuņģa un zarnu trakta slimībām (čūlas slimība, hronisks hepatīts, pankreatīts u.c.), muskuļu, skeleta un saistaudu sistēmas slimībām, asinsrites sistēmas un elpošanas orgānu slimībām, vielmaiņas un imūnsistēmas traucējumiem [6, 13, 14, 18, 19, 43, 44, 47 ]. No acu slimībām visizplatītākā ir tīklenes angiopātija, tuvredzība un katarakta [12]. Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem pakāpeniski padziļinās amnestiskie, kognitīvie un adaptācijas traucējumi.


Centra pētījumu dati par CNS patoloģiju Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem saskaņojas ar Krievijā veiktajiem pētījumiem, kas ilga 20 gadus. Autori apraksta 336 Černobiļas  avārijas seku likvidētāju veselības stāvokli salīdzinājumā ar 436 atbilstoša vecuma vīriešiem, kuri nav bijuši pakļauti mazu jonizējošās radiācijas devu iedarbībai. Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem novēroja discirkulatorisko encefalopātiju ar stabilu simptomātiku 5–6 gadu laikā un tālāku slimības progresēšanu, kas izpaudās kā veģetatīva disfunkcija, psihoorganisks sindroms, epilepsija. Discirkulatoriskā encefalopātija biežāk attīstījās personām, kuras bija pakļautas apstarošanai līdz 30 gadu vecumam [50].    


  Saslimstībā ir pieaudzis onkoloģisko slimību skaita īpatsvars. Dažus gadus pēc darba avārijas zonā tika diagnosticēta akūta leikoze un divas hroniskas mieloleikozes. Pēdējo gadu laikā nav konstatēts leikožu gadījumu skaita pieaugums. Vairogdziedzera vēžu skaita pieaugums 10 gadus pēc avārijas, tāpat kā agrīnā periodā diagnosticētās leikozes, liecina par radiācijas ietekmi uz limfātisko un hematopoētisko sistēmu un vairogdziedzeri. Zinot radiācijas radīto bioloģisko efektu patoģenēzi un inkorporēto radionuklīdu ietekmi uz audiem, prognozējama ļaundabīgo audzēju skaita palielināšanās arī turpmāk. Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem kopējā saslimstības struktūrā ar ļaundabīgiem audzējiem no 1990. līdz 2005. gadam plaušu ļaundabīgie audzēji ieņēma 1. vietu, priekšdziedzera un kuņģa jaunveidojumi– 2. vietu. Analizēta saslimstība ar ļaundabīgiem audzējiem Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem salīdzinājumā ar Latvijas vīriešu onkoloģiskās saslimstības rādītājiem atbilstošās vecuma grupās (no 35 līdz 69 gadiem) laika posmā no 1998. līdz 2005. gadam. Prostatas un vairogdziedzera konstatēto ļaundabīgo audzēju gadījumu skaits Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem stipri pārsniedz sagaidāmo ļaundabīgo audzēju skaitu. Saslimstība ar vairogdziedzera vēzi Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem ir 7,62 reizes lielāka nekā Latvijas vīriešu populācijā minētajā laika posmā, bet saslimstība ar prostatas vēzi – 3,86 reizes lielāka. Saslimstība ar kuņģa vēzi 2 reizes pārsniedz Latvijas populācijas rādītājus. Pēdējo gadu statistika rāda uroģenitālās sistēmas orgānu ļaundabīgo audzēju pārsvaru salīdzinājumā ar citas lokalizācijas onkoloģiskajām slimībām [20, 21]. 


Bioķīmiskie pētījumi liecina, ka Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem novērojams ilgstošs hronisks oksidatīvs stress, kura iedarbības laukā ir gan lipīdi un proteīni, gan šūnu membrānas un intracelulārās struktūras, gan arī enzīmi un hormoni. Piemēram, avārijas seku likvidētāju asinīs tika konstatēts liels selēna deficīts,  samazināta glutationperoksidāzes aktivitāte, E vitamīna (α-tokoferola) saturs, kā arī antioksidatīvā organisma aizsardzība. Pēc tam, kad Černobiļas AES avārijas seku likvidētāji bija lietojuši dabiskos antioksidantus, viņiem krasi uzlabojās oksidatīvā stresa marķieru rādītāji, tādēļ dabiskos antioksidantus būtu vēlams iekļaut kompleksajā terapijā gadījumos, ja oksidatīvā stresa marķieri uzrāda atšķirības no normas [30, 32, 33, 34, 38, 44].


Citi Centrā veiktie pētījumi liecina, ka Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem salīdzinājumā ar pārējiem Latvijas iedzīvotājiem, kuri nebija pakļauti hroniskai jonizējošas radiācijas ietekmei, ir novērotas pazeminātas fiziskās un balsta un kustību orgānu funkcionālās spējas, kā arī kognitīvās un atmiņas spējas.


Jādomā, ka Černobiļas AES avārijas seku likvidētājiem turpinās iekšējā apstarošanās no organismā uzņemtajām radioaktīvajām vielām ar ilgu pussabrukšanas periodu. Šo iekšējo apstarošanos gan grūti noteikt, bet pēc visiem bioloģijas likumiem tam tā būtu jābūt.


Černobiļas AES avārijas seku likvidētāju mirstības rādītāji salīdzinājumā ar Latvijas vīriešu populāciju kopumā atspoguļo līdzīgu tendenci, taču atsevišķos gados laika posmā no 1999. līdz 2009. gadam viņu mirstība pārsniedza 45-54 gadu vecu Latvijas vīriešu mirstības rādītājus [13, 14].


Svarīgi ir turpināt pētījumus par mazu jonizējošā starojuma devu iedarbības vēlīnām sekām. 
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4.5. Nejonizējošā starojuma iedarbība uz cilvēka organismu


Starojums (izstarošana, radiācija) ir viens no veidiem, kādā objekti dod mums enerģiju, kas tiem piemīt vai kura uzkrājusies dabiskā ceļā. Citiem vārdiem, starojums ir enerģijas transports; tas nozīmē, ka enerģija tiek pārnesta no starojuma avota uz starojuma mērķi jeb objektu. Cilvēka ķermenis absorbē starojuma enerģiju, kura, skarot ķermeņa audus un šūnas, var izraisīt dažādus bioloģiskus efektus.


Kā jau norādīts iepriekšējā nodaļā, izšķir dažādus starojuma veidus:

· jonizējošais (radioaktīvais) un nejonizējošais starojums, ja starojumu iedala pēc tai piemītošās enerģijas (sk. 30. tabulu);

· elektromagnētiskais (EM) starojums, kas var būt gan jonizējošs, gan nejonizējošs.

· korpuskulārais starojums, kas ir dažādu atoma daļiņu ( elektronu, pozitronu, protonu, neitronu, alfa daļiņu, beta daļiņu u.c.) plūsma, kura rodas, sadaloties dabisko vai mākslīgo radioizotopu kodoliem.

Elektromagnētiskā starojuma fizikālais raksturojums


Elektromagnētiskais (EM) starojums jeb radiācija ir enerģijas pārneses forma, kam piemīt divējāda daba – viļņveida un korpuskulārā, t.i., enerģija tiek pārnesta vienlaikus gan elektromagnētisku viļņu, gan fotonu plūsmas veidā. EM starojums ir periodiski mainīgs telpā, kurā elektriskais un magnētiskais lauks ir savstarpēji saistīti, turklāt viena lauka pārmaiņas izraisa otra lauka pārmaiņas, un tie pārnes enerģiju lielā attālumā.


EM starojumu raksturo viļņu garums lambda ((), kura mērvienība ir metrs (m), un svārstību biežums jeb frekvence (f), kuras mērvienība ir hercs (Hz). Tie saistīti sakarībā:

( = 
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c

,

 kur c ir EM viļņu izplatīšanās ātrums (m/s). 


EM viļņi visumā izplatās ar gaismas ātrumu (3·1010 cm/s). Fotoniem ir dažāds viļņu garums un frekvence. Jo mazāks ir viļņu garums, jo lielāka to frekvence un lielāka enerģija. Fotonu enerģija ir tieši proporcionāla to frekvencei; to mērī elektronvoltos (eV). Nejonizējošais starojums piemīt EM viļņiem, kuru garums ir lielāks par 100 nm un kuru frekvence ir mazāka par 3 PHz (3 · 1015Hz) [2, 5, 24].  


Nejonizējošo EM starojumu iedala :

· optiskajā diapazonā (( no 100 nm līdz 1mm,  f līdz 300 GHz) ;

· mikroviļņu diapazonā; 

· radioviļņu, subradioviļņu diapazonā;

· statisko lauku jeb EML diapazonā (( lielāks par 1mm līdz pat ∞; f mazāka par 300 GHz līdz pat 0) [18].

4.5.1. Nejonizējošā EM starojuma optiskais diapazons


Optisko starojumum (OS) definē kā jebkuru EM starojumu ar viļņa garumu diapazonā no 100 nm līdz 1 mm. Ir šādi optiskā starojuma veidi:

· neviendabīgais starojums – jebkurš optiskais starojums, izņemot lāzera starojumu:

· ultravioletais starojums - optiskais starojums ar viļņa garumu no 100 nm līdz 400 nm;

· redzamais starojums - optiskais starojums ar viļņa garumu no 380 nm līdz 780 nm;

· infrasarkanais starojums - optiskais starojums ar viļņa garumu no 780 nm līdz 1mm;

· lāzera starojums - lāzera ierīces optiskais starojums, ar kuru var radīt vai pastiprināt elektromagnētisko starojumu optiskā starojuma viļņa garuma diapazonā, galvenokārt izmantojot kontrolētu stimulētu izstarojumu [13, 15].  


Optiskais starojums ir viens no biežākajiem darba vides riska faktoriem – tikpat visuresošs kā mikroklimats un gaiss. Tas ietver tādu riska faktoru kā apgaismojums jeb redzamā gaisma. Optiskais starojums noteikti ir arī viens no vismazāk novērtētajiem riska faktoriem – nedz nodarbinātie, nedz darba devēji un darba aizsardzības speciālisti to neuzskata par problēmu 3, 4]. Tomēr tas var radīt būtiskas sekas nodarbināto veselībai – galvenokārt acīm un ādai, it īpaši gadījumos, ja nodarbinātie strādā ārpus telpām (apmēram trešdaļu darba laika) [14]. Ļoti daudzas sadzīves ierīces, ja tās ir bojātas vai nepareizi izmantotas, var radīt bīstamus OS līmeņus. OS ir svarīgs kā riska faktors ne tikai darba vidē, bet arī citās aktivitātēs (brīvā laika pavadīšanā, vaļas priekos u.tml.) – visur, kur mūs ietekmē dabiskais optiskais starojums (Saule) [11].


Pēc būtības OS ir sastopams jebkurā darba vietā, bet tikai dažās vietās tas rada reālu risku. Vairākums OS avotu ir droši un nerada risku nodarbināto veselībai vai drošībai, 

 izņemot: 

· ja nodarbinātie ir īpaši jutīgi (piemēram, dažādas ādas reakcijas uz UV starojumu);

· tiek lietotas ķīmiskas vielas, kuras var pastiprināt OS iedarību; 

· var būt citi riski, piemēram, halogēnu un lāzeru radīti – apžilbinoši efekti, kas var kļūt par nelaimes gadījumu risku.


Parasti par „drošiem” OS avotiem tiek uzskatīti: visu veidu griestu lampas ar kupoliem, visu veidu galda vai lokālā apgaismojuma lampas ar kupoliem vai stikliem, kopētāji, datori un līdzīgas iekārtas (portatīvie datori, plaukstdatori, PDA u.c.), pultis ar LED gaismām, zibspuldzes, gāzes sildītāji (griestu), automobīļu bremžu, stāvēšanas, miglas un atpakaļgaitas gaismas.


Drošas lāzeriekārtas apzīmē ar apzīmējumu 1 un 1M, jo parasti lāzera stars ir “noslēpts” iekārtā (piemēram, lāzerprinteri, CD&DVD, optiskie kabeļi). Tie var kļūt bīstami, ja ir spēcīgi optiski palīglīdzekļi (lupas, binokļi) vai arī tos apkopjot.

Ja lāzeriekārtai ir apzīmējums „2” un „2M”, tad parasti aizsardzībai pietiekama ir aparāta mirkšķināšana un cilvēka novēršanās (piemēram, kases skeneri, ģeodēzijas lāzermērinstrumenti. Tomēr tie var kļūt bīstami, ja tiek lietoti spēcīgi optiski palīglīdzekļi. 

Skatīšanās 2. un 2.M. klases lāzeros var izraisīt īslaicīgus redzes traucējumus, kā arī radīt cita veida riskus!

Nedrošie OS avoti rada prognozējamu risku acīm un ādai, tādēļ to novēršanai nepieciešami palīglīdzekļi. Tipiskākie darbi, kuros tiek izmantoti nedroši OS avoti ir šādi:

· metālapstrāde (metināšana, plazmas griešana);

· medicīna, pētniecība, farmakoloģiskā rūpniecība (sterilizācijas sistēmas, UV fluorescence);

· metāla liešana, kausēšana u.tml. rūpniecības nozares;

· stikla rūpniecība (liešana, kausēšana, apstrāde);

· poligrāfija un kokapstrāde (UV laku un krāsu lietošana);

· autoremonts (UV laku un krāsu lietošana, kā arī metināšana);

· medicīniskās un kosmētiskās operācijas (lāzerķirurģija, UV terapija, gaismas terapija);

· pētniecības laboratorijas (3.B un 4. klases lāzeru lietošana u.tml.);

· apkopes un remonta darbu veikšana (gadījumos, kad jāpiekļūst lāzeriem vai citiem jaudīgiem OS avotiem) [1].


`
Daudzos no šiem piemēriem ierīces ir konstruētas tā, lai novērstu vai samazinātu ekspozīciju. Ja lāzeriekārtai ir apzīmējums „3R”, tad tieša skatīšanās var būt potenciāli bīstama. Tā jālieto tikai apstākļos, kad šāda varbūtība ir neliela, piemēram, spēcīgi ģeodēziskie instrumenti, spēcīgi lāzera “rādāmkociņi”. Ierīces ar apzīmējumu „3B” ir potenciāli bīstamas, ja ilgāku laiku ir tuvu acīm. Spēcīgākie lāzeri var izraisīt arī aizdegšanos, piemēram, fizikālās terapijas kabinetos, laboratorijās. Tieša ieskatīšanās lāzeriekārtā vai ādas kontakts ar to ir potenciāli bīstams, piemēram, lāzerķirurģijā, metālu griešanā, lāzera projekcijas iekārtās (pārsniedz pieļaujamos līmeņus pat 500 reižu).

4.5.1.1. Ultravioletais starojums


UV starojums elektromagnētiskā starojuma spektrā atrodas starp jonizējošo starojumu un redzamo gaismu. UV starojums ir ar aci neuztverams. UV starojuma viļņu garums ir no 10 līdz 400 nm. 37.tabulā atspoguļoti UV starojuma veidi.

37.tabula. Ultravioletā starojuma veidi

	Ultravioletā starojuma veidi
	Raksturojums
	Viļņu garums
(nm)
	Fotonu enerģija 
(eV)

	UV-A
	Melno pigmentu radošā daļa
	315–400
	3,94–3,10

	UV-B
	Ādas eritēmu veidojošā daļa
	280–315
	4,43–3,94

	UV-C
	Baktericīdā efekta daļa
	100–280
	12,40–4,43

	UV-vakuuma daļa
	Jonizējošais starojums
	10–100
	


UV starojuma īsākie viļņi iekļaujas jonizējošā starojuma diapazonā. UV starojumu raksturo

· viļņu garums (lamda) – nm;

· starojuma intensitāte (Iuv) – W/m2;

· starojuma eritēmā plūsma (Fer) – er;

· eritēmā apstarojuma intensitāte (Eer) – er/m2 vai W/m2;

· eritēmā deva (ekspozīcijas deva vai biodeva) (Der) – (er · h)/m2.


UV starojuma eritēmās plūsmas etalons: 1 er rada UV starojums ar viļņu garumu 297 nm un jaudu 1 W [21].

UV starojuma avoti un izmantošana


Dabiskais UV starojuma avots ir Saule. Līdz Zemes virsmai nonāk tikai tas UV starojums, kura viļņu garums ir lielāks par 296 nm. UV starojums ar īsākiem viļņiem tiek aizturēts atmosfēras augstākajā daļā – ozona slānī. Mākslīgo UV starojumu ģenerē gāzizlādes (dienasgaismas) spuldzes, elektriskais loks, lāzeri.


UV starojums tiek izmantots rūpnieciskajos metināšanas un plazmas lokā, industriā​lajos lāzeros, baktericīdajās lampās, dzeramā ūdens dezinfekcijā, medicīniskajā aparatūrā, UV spektroskopijā, minerālu analīzē, restaurācijā un citur.


UV starojuma iedarbībai ir pakļauti daudzu profesiju pārstāvji, kas strādā ārā, piemēram, laukstrādnieki, dārznieki, mežstrādnieki, zvejnieki, celtnieki, nodarbinātie uz ceļiem un dzelzceļiem, jūrnieki, policisti, karavīri. Ražošanas apstākļos UV stari var iedarboties uz nodarbinātajiem, kas veic metālu autogēno griešanu un elektrometināšanu, strādā ar plazmu (griešana, metināšana utt.), pie elektrotēraudkausēšanas krāsnīm, ar dzīvsudraba-kvarca spuldzēm (medicīnas personāls, kinooperatori, televīzijas darbinieki u.c.). UV starojuma ietekmei var būt pakļauti arī medicīnas darbinieki fizioterapijas kabinetos, solārijos, zobārstniecības kabinetos [8, 16, 21, 23].

UV starojuma bioloģiskais efekts

Pārvadīšana un absorbcija bioloģiskajos audos. Īso UV staru nokļūšanu audos ierobežo epiderma. Audos dziļāk nokļūst UV stari ar lielāku viļņu garumu (virs 300 nm). Dziļāk audos UV stari nokļūst arī cilvēkiem, kam ādā ir maz pigmenta. Lielāko UV starojuma daļu, kas varētu ietekmēt acis, absorbē radzene. Ja uz acs lēcu un audiem iedarbojas UV starojums, kura viļņu garums lielāks par 295 nm, tas nav tik kaitīgi un starojums absorbējas lēcā, radzene var tikt skarta tikai īpašos apstākļos.


Absorbcija un fotoķīmiskais efekts. Absorbcija ir atkarīga no UV starojuma viļņu garuma. Nukleīnskābes, kas ir ļoti nozīmīgas biomolekulas, absorbē galvenokārt UV starojumu ar viļņu garumu 265 nm un tuvu šim diapazonam. Organismā absorbētie UV stari izraisa DNS saišu satrūkšanu [13, 16, 19].


UV starojumam ir liela bioloģiska nozīme. Tam piemīt 1) anti​rahītiska, 2) baktericīda, 3) eritēmu veidojoša un 4) pigmentu radoša iedarbība.


UV starojumam ar viļņu garumu 250–265 nm ir visstiprākās baktericīdās īpašības. Maksimālā antirahītiskā iedarbība ir starojumam ar viļņu garumu 200–313 nm. Visstiprākā eritēmu veidojošā iedarbība ir starojumam ar viļņu garumu 297 nm. Pigmentu radošā iedarbība visstiprākā ir UV starojumam ar viļņu garumu 260–400 nm.


Vājās caurspiešanās dēļ UV stari iedarbojas tikai uz ādas virskārtu, taču tie ierosina daudzas reakcijas, kas izmantojamas gan ārstniecībā, gan profilaksē. Viena no tām ir gaismas eritēma, kas, ādas kapilāriem izplešoties, izveidojas dažu stundu laikā pēc apstarošanas ar lielām devām. Ārstniecībā ar eritēmas devām apstaro tikai nelielus ādas laukumus.


Stingri kontrolētas UV starojuma devas plaši izmanto fototerapijā, lai celtu organisma vispārējās pretestības spējas, uzlabotu miegu, darbaspējas, veicinātu spēku atgūšanu pēc smagas vai ilgstošas slimības, kā arī lai ārstētu dažādas plaušu slimības (bronhītu, pneimoniju), čūlas slimību, kaulu un muskuļu slimības (artrītu, miozītu, kaulu lūzuma sekas), nervu sistēmas slimības (neiralģiju, polineirītu, muguras smadzeņu un perifērisko nervu traumas), ādas slimības (psoriāzi, ilgi nedzīstošas brūces).


UV starojums iedarbojas uz ādā esošo neaktīvo D provitamīnu (ergosterīnu) un pārvērš to aktīvā D vitamīnā. UV starojumam ir antirahītiska iedarbība; tas normalizē kalcija un fosfora maiņu. Tādēļ UV starojums ir svarīgs ne tikai rahīta profilaksē, bet arī tā ārstēšanā.


Akūtā iedarbība

UV starojuma vispārējā iedarbība uz organismu var izpausties kā traucējumi  centrālajā nervu sistēmā, galvassāpes, reiboņi, nogurums, paaugstināta temperatūra.


Visbiežākie saules staru bojātie orgāni ir acis un āda.


 Iedarbība uz acīm

Elektrooftalmija. Elektrometinātājiem, kinooperatoriem, kā arī dažu citu profesiju pārstāvjiem, novērojama UV staru izraisītā elektrooftalmija, dažkārt konstatējami radzenes un tīklenes bojājumi. Raksturīgi elektrooftalmijas simptomi ir stipras, griezīgas sāpes acīs, graušanas sajūta acīs, plakstiņu pietūkums un apsārtums, akūta konjunktīvas hiperēmija, fotofobija, blefarospazmas un asarošana, kā arī galvassāpes.


Fotokeratīts, konjunktivīts, keratokonjunktivīts un t.s. sniega aklums ir visbiežākie akūtie UV starojuma iedarbības efekti. Tie var rasties, metinot bez pareizas acu aizsardzības, augstkalnu apstākļos saulei iedarbojoties uz atvērtām acīm bez pareizas redzes aizsardzības, saules staru atstarošanās dēļ no sniega saulainā dienā, it īpaši polārpētniekiem, alpīnistiem, kalnu tūristiem. Intensīva ultravioletā starojuma iedarbība izraisa ultravioleto keratokonjunktivītu īsā laika posmā (piemēram, dažas minūtes metinot bez pareizas acu aizsardzības). Ultravioletā radiācija uz acīm iedarbojas tikai virspusēji, tādēļ tā veicina radzenes ārējā epitēlija nekrozi. Apstarotie radzenes rajoni un plakstiņu konjunktīva kļūst tūskaina, sairst un sadalās. Simptomi parādās pēc latentā perioda, kas ilgst 6 – 8 stundas. Tādēļ pacienti ārsta palīdzību meklē naktī, sūdzoties par „akūtu aklumu”, kam pievienojas sāpes, asarošana, konjunktīvas hiperēmija, fotofobija, eiforija un svešķermeņa sajūta acī. Bieži tiek novērotas blefarospazmas. Šie simptomi var ilgt 1–5 dienas, visbiežāk 1 – 2 dienas. Minētās slimības parasti izraisa UV-C un UV-B, dažkārt arī UV-A. Radzene ir visjutīgākā pret UV starojumu ar viļņu garumu 270–288 nm. Efekts atkarīgs no kopējās absorbētās enerģijas [16].


Ja acu bojājuma iemesls ir ultravioletais lāzers, tad var rasties keratokonjunktivīts ar smagu radzenes bojājumu, kura sekas var būt radzenes caurspīdīguma zudums [7].


Dažkārt var novērot akūtu konjunktīvas reakciju – hemozi, bet var būt arī hroniskas konjunktīvas pārmaiņas – pterīgijs un pingvekula. Pterīgijs jeb spārnveida plēve ir acābola konjunktīvas trīsstūrveida vaskularizēta kroka acs spraugas mediālajā kaktiņā, kas no deguna puses saaugusi ar radzenes virsmu līdz pat tās centram. Tā stipri pasliktina redzi. Pingvekula savukārt ir nekaitīgs asimptomātisks pelēkdzeltens konjunktīvas epitēlija sabiezējums pie radzenes iekšējās malas, kurš rodas zemepiteliālo kolagēno šķiedru hialīnās  deģenerācijas dēļ. Tās attīstību var veicināt vecums, saules, vēja un putekļu iedarbība. Histoloģiski pterīgijs ir līdzīgs pingvekulai. Pingvekulas gadījumā papildus ārstēšana nav nepieciešama.

Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par UV starojuma avotu (UV-C, UV-B vai lāzeru) klātbūtni darba vietā (deva pārsniegusi maksimāli pieļaujamās devas).


Minimālais ekspozīcijas ilgums – aptuveni 1 sekunde.


Maksimālais latentais periods – 48 stundas.


Fotoretinīts ir UV starojuma izraisīta tīklenes trauma ar pārejošu, relatīvi nesāpīgu bojā​jumu, pastāvīgiem redzes un redzes lauka traucējumiem.


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par UV starojuma (UV-a), galvenokārt rūpniecisko lāzeru, klātbūtni darba vietā.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – nepilna viena sekunde.


Maksimālais latentais periods – tūlītējs aklums [20].

 
Iedarbība uz ādu

Akūtas UV starojuma iedarbības rezultātā ādā notiek šādas pārmaiņas:

· melanīna pigments tūlīt kļūst tumšāks;

· veidojas eritēma (saules apdegums);

· notiek melanīna granulu producēšana un migrēšana uz augšu (saules iedegums);

· rodas pārmaiņas epidermālo šūnu augšanā.

Āda ir apsārtusi, smagākos gadījumos – rodas apdegums.


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar

· anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par stipra UV starojuma (UV-C) klātbūtni darba vietā;

· ja iespējams, jāizdara UV starojuma intensitātes mērījumi uz neapsegtajām ķermeņa daļām; kritērijs – vairāk par 0,03 J/cm2.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – viena stunda. 


Maksimālais latentais periods – 24 stundas [7, 21].


Pēdējā laikā stomatoloģijas praksē lieto UV starojumu, lai veicinātu plombām lietoto plastmasu sacietēšanu. Tādā gadījumā var tikt apstarota mutes dobuma gļotāda, ap muti veidojas ādas eritēma [16].

Hroniskā iedarbība


Iedarbība uz acīm


Vairākums oftalmologu uzskata, ka UV starojums ir nepieciešams cilvēka acīm. Saules gaisma relaksējoši darbojas uz acu muskuļiem, stimulē redzes nervu un varavīksneni, palielina asins cirkulāciju acī [24].


Ilgstoša vai atkārtota UV starojuma iedarbība var izraisīt kataraktu, kas ir acs lēcas vai tās kapsulas apduļķošanās. Biežākā arodslimība ir staru enerģijas izraisīta katarakta, kas var rasties, ja acīs iekļūst rentgenstarojums, infrasarkanais, ultravioletais vai lāzera starojums. 


Kataraktas gadījumā lēcas priekšējās kapsulas bojājums skar subkapsulāro epitēliju. Ilgstoša UV starojuma iedarbības dēļ lēcā samazinās ūdenī šķīstošie olbaltumi, bet pavairojas nešķīstošie; mazinās dzīvībai nepieciešamo vielu sintēzē iesaistīto enzīmu aktivitāte. Kataraktas patoģenēze vēl nav pilnīgi izpētīta. 
UV iedarbība var izraisīt arī tīklenes dzeltenā plankuma jeb makulas bedrītes (foveolas) bojājumu – saules apdegumu; to var izraisīt arī saules aptumsuma vērošana bez aizsarglīdzekļiem.
 
Diagnostika. Lai kataraktas attīstību saistītu ar darba apstākļiem nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par ilgstošu vai atkārtotu UV starojuma (UV-B, UV-A) klātbūtni darba vietā. 

Minimālais ekspozīcijas ilgums – 1 gads.

Maksimālais latentais periods – 15 gadu [7].


Acu vēzis. Literatūrā aprakstīti ilgstošas UV starojuma iedarbības izraisīti radzenes un konjunktīvas audzēji, bet šā jautājuma precizēšanai nepieciešami tālāki pētījumi [7]. To izcelsmē nozīme ir gan ģenētiskai predispozīcijai, gan UV un kancerogēnisko vielu iedarbībai. Apmēram 90% visu ļaundabīgo plakstiņu audzēju ir bazālo šūnu karcinomas. 

Iedarbība uz ādu

Vēlīnie efekti.


UVA starojums iekļūst ādas dziļākajos slāņos (dermā); tas iziet caur stiklu un apģērbu. Ja cilvēks daudz un ilgstoši sauļojas, tad dermā var sākties deģenerācijas process: samazinās kolageno šķiedru elastība un notiek arī histoloģiskas pārmaiņas. Vizuāli ādā veidojas dziļas grumbas, un rodas iespaids par priekšlaicīgu novecošanos. Epidermā var veidoties keratoze.


UVB starojums iekļūst ādas virsējos slāņos (epidermā). Tas var radīt fotoalerģisku dermatītu, ādas apdegumu (eritēmu), stimulēt melanīna sintēzi, nomākt ādas imūnsistēmu un veicināt ādas sausumu.


UVC starojumu dabā absorbē ozona slānis, bet šo starojumu var radīt arī cilvēki dažādās darba vietās, piemēram, metināšanas darbos. UVC starojums ir viskaitīgākais, jo rada šūnu DNS bojājumus. Cilvēka organismā gēns p53 atbild par bojāto šūnu atpazīšanu un to bojāeju (apoptozi). Ja UV starojuma ietekmē notiek gēna p53 mutācija, tad bojāto šūnu dalīšanās netiek kavēta un veidojas audzējs. Mūža laikā saņemtā UV starojuma iedarbība summējas. Var konstatēt palielinātu šūnu proliferāciju un arī zināmu skaitu atipisko šūnu. To var uzskatīt par ādas vēža priekšstadiju [16].


Ādas vēzis. UV starojuma izraisīta ādas vēža attīstība ir pierādīta gan eksperimentāli, gan medicīnas praksē. Parasti tas attīstās atsegtajās ķermeņa daļās (uz galvas, kakla, rokām, apakšdelmiem) un galvenokārt ir saistīts ar darbu ārā, respektīvi, tas rodas cilvēkiem, kuri ir pakļauti saules staru iedarbībai. Visbiežāk audzēji attīstās no bazālajām šūnām, taču var veidoties arī plakanšūnu vēzis un ļaundabīgās melanomas [7, 13]. 


 Dabiska ādas aizsargreakcija pret UV starojumu ir melanīna producēšana (iedeguma veidošanās). UV starojuma ietekme uz ādu ir atkarīga no:

· cilvēka ādas tipa, 

· starojuma intensitātes,

· atstarojošās virsmas (ūdens, sniegs, smiltis). 


Diagnostika. Lai ādas vēža attīstību saistītu ar darba apstākļiem, nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par ilgstošu vai atkārtotu UV starojuma (saules staru) ietekmi uz cilvēku darba vietā.

Minimālais ekspozīcijas ilgums – 20 gadu.

Minimālais indukcijas periods – epiteliomai 20 gadu, melanomai 5 gadi [7].


Preventīvie pasākumi


UV starojuma drošības standartu izstrādes pamatā ir minimālā eritēmas deva. Higiēniskie normatīvi SN nr. 1432-76, nr. 4557-88 nosaka, ka UV starojuma (ar viļņu garumu 280 nm) maksimālā ekspozīcijas deva darba vidē nedrīkst pārsniegt 7,5 (er · h)/m2, bet maksimālā diennakts deva – 60 (er · h)/m2.


Vispārējās prasības optiskam starojumam darba vietās noteiktas LR MK noteikumos nr.731 „Darba aizsardzības prasības nodarbināto aizsardzībai pret mākslīgā optiskā starojuma radīto risku darba vidē” (2009.30.06.). 


Lai novērstu vai samazinātu UV starojuma kaitīgo iedarbību, darba vietās jāizstrādā pasākumu komplekss:

· nodarbinātie jānodrošina ar individuālajiem aizsardzības līdzekļiem (brillēm, aizsegiem vai maskām ar tumšiem stikliem, spectērpiem);

· jālieto ķīmiskus aizsargkremus, kas absorbē UV starojumu; to saules protektorfaktoram (Sun protection factor, SPF) ir jābūt lielākam  par 30; aizsargziedes  jāuzklāj uz ādas 20 min pirms iziešanas ārā un atkārtoti ik pēc 2 stundām,  kamēr uzturas saulē;
· jāpievēš uzmanība veidojumiem uz ādas, nepieciešamības gadījumā jākonsultējas ar ārstu;
· darba telpu iekārtošanai jāizmanto UV starojumu absorbējošas krāsas, kas satur titāna vai cinka oksīdus;

· grīdas pārklājumam jābūt no materiāla, kas nerada statisko elektrību;

· telpās, kur tiek izmantotas UV starojuma lampas, jāierīko efektīva ventilācija, kas nodrošinātu regulāru gaisa apmaiņu (3–4 reizes stundā);

· fizioterapijas kabineti, kuros izmanto UV starojumu, jāiekārto, rēķinot 6 m2 vienai procedūras vietai, bet, ja ir tikai viena vieta, tad telpai jābūt vismaz 12 m2 lielai;

· solāriju iekārtām jābūt sertificētām.

· nodarbinātajiem ir jāveic nepieciešamas obligātās veselības pārbaudes saskaņā ar LR MK noteikumiem nr. 219 (2009.10.03.) [1, 6, 19].

4.5.2. Lāzera starojums


Lāzers (angļu laser) – saīsinājums no l[ight] a[mplification by] s[timulated] e[mission of] r[adiation] – gaismas pastiprināšana ar inducēto starojumu. Lāzera starojums ir koncentrēts monohromatisks starojums UV, redzamā vai infrasarkanā starojuma diapazonā. Tas var būt nepārtraukts vai pulsējošs. Tam raksturīga koherence (vairāku svārstībprocesu vai viļņprocesu saskaņotība laikā) un tieša virzība                              gaismas kūļa veidā. 


Izmantošana. Lāzerus izmanto celtniecībā, piemēram, būvējot tuneļus, dambjus, liekot dažādus vadus. Intensīvs lāzera starojums tiek izmantots metālu un dimantu griešanai.


Mazākas intensitātes lāzera starojumu izmanto medicīnā: ādas un iekšējo orgānu ķirurģijā, acu ārstēšanā, dažādās diagnostikas iekārtās, stomatoloģijā. Ķirurģijā visbiežāk lieto lāzera starojumu ar viļņu garumu 10,6 μm. Griežot  audus, tie lokāli ar karstumu tiek koagulēti. Lāzera starojumu var izmantot asiņošanas apturēšanai, piemēram, endoskopijā, lai apturētu asiņošanu no barības vada un kuņģa. Operējot ar lāzeru, asiņošana ir mazāka, mazākas ir arī sāpes pēcoperācijas periodā.


Lāzera starojuma bioloģiskā iedarbība ir atkarīga galvenokārt no viļņu garuma un starojuma intensitātes. Iedarbības mehānisma pamatā ir ne vien siltuma efekts, kas rada termokoagulāciju, bet arī vēl daudzi citi faktori. Lāzera starojumam izejot cauri audiem, tajos rodas mehāniskas svārstības. Sakarā ar cieto un šķidro vielu pēkšņo pāreju gāzveida stāvoklī spiediens palielinās līdz vairākiem simtiem atmosfēru un rodas savdabīgs “sprādziena efekts”. Bez tam šūnu nekrozes dēļ izdalās toksiskas vielas, mazinās fermentu aktivitāte, iespējama arī audu jonizācija un magnētiskā loka rašanās. Lāzera starojums visbiežāk var radīt acu un ādas bojājumus.


Pētījumi liecina, ka nodarbinātajiem ar lāzeriekārtām ilgstoša lāzera starojuma iedarbība redzamās gaismas diapazonā var izraisīt pārmaiņas centrālās un perifēriskās nervu sistēmas, endokrīnās un imūnsistēmas darbībā, kā arī olbaltumu, ogļhidrātu un lipīdu maiņas traucējumus [24].


Klīniskā aina. Lāzera starojuma izraisītās patoloģijas klīniskās formas var būt dažādas. Kritiskie orgāni ir acis un āda. Patoloģija ir atkarīga no lāzera starojuma fizikālajām īpašībām. Tā var būt akūta un hroniska.


Akūtie acu bojājumi nav specifiski. Vieglos gadījumos tiešā vai atstarotā lāzera stara iedarbība un spilgtie gaismas uzliesmojumi var izraisīt tikai funkcionālus traucējumus – palēninās adaptācija tumsā, rodas īslaicīgs aklums.
Smagākos gadījumos, ja acī nokļūst redzamās gaismas vai infrasarkanās spektra daļas lāzera stars, var būt pēkšņa redzes lauka daļas izkrišana (skotoma) bez sāpju sajūtas. Cietušajam rodas sitiena sajūta acī. Acs dibenā tādā gadījumā konstatē dažādas intensitātes apdegumu un tūsku.
Ja acīs nokļūst ultravioletās spektra daļas lāzera stars, tad to uztver optiskās sistēmas virspusējie elementi: radzene, lēca un stiklveida ķermenis. Var rasties ļoti sāpīgi radzenes apdegumi [2, 23].
Akūtie ādas bojājumi. Vieglos gadījumos lāzera starojuma iedarbības vietā var rasties viegla eritēma. Smagos gadījumos konstatē apdegumus, kas atgādina ādas elektrokoagulāciju zibens spēriena vai elektrotraumas gadījumā. Dažkārt ādas bojājumi var būt plaši un dziļi.

Hroniskā iedarbība uz acīm. To novēro galvenokārt cilvēkiem, kas ilgstoši strādā ar lāzera starojumu un lielākoties ir pakļauti nevis tā tiešai iedarbībai, bet atstarojumam. Subjektīvi ir sūdzības par acu nogurumu darba dienas beigās, dažkārt par sāpēm acābolos, spilgtas gaismas nepanesību, acu asarošanu vai sausumu acīs, karstuma vai smaguma sajūtu plakstiņos. Šie simptomi liecina par traucējumiem redzes analizatora centrālo daļu darbībā.
Izmeklējot pacientus ar spraugas lampu, lēcā bieži var konstatēt daudz sīku apduļķojumu, kas liecina par lēcas priekšlaicīgu novecošanu. Nereti konstatē arī tīklenes centrālās daļas deģenerācijas pazīmes vai kataraktas attīstību [2, 23].
Vispārējā iedarbība uz organismu. Novēro galvenokārt funkcionālas pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā un asinsrites sistēmā, kuras izpaužas kā astēniskais vai astēniski veģetatīvais sindroms un veģetatīvā asinsvadu distonija.
Nodarbinātajiem ar lielāku darba stāžu var attīstīties arteriālā hipertensija; rakstu​rīga ir aritmija. Nereti konstatē vestibulārā aparāta funkcijas traucē​jumus.
Bieži vien tiek konstatētas pārmaiņas asiņu morfoloģiskajā sastāvā – neliela leikocitoze, eritrocītu skaita palielināšanās, hemoglobīna un krāsu indeksa samazināšanās, trombocitopēnija. Bioķīmiskajos izmeklējumos var konstatēt nelielas pārmaiņas olbaltumu, tauku, ogļhidrātu un mikroelementu maiņā [23].
Kaut gan nodarbinātie ar lāzeriekārtām ir pakļauti dažādu nelabvēlīgu faktoru iedarbībai, minētās vispārējās pārmaiņas organismā, pēc daudzu autoru domām, ir saistītas ar neintensīvu, izkliedētu un atstarotu lāzera starojumu darba vietās [23]. Tā kā lāzera starojuma izraisītās pārmaiņas organismā ir nespecifiskas, svarīgi ir novērtēt nodarbinātā veselības stāvokli pirms viņš uzsāk darbu ar lāzera iekārtām, kā arī veikt veselības stāvokļa monitoringu.
Preventīvie pasākumi
Personāls, kas apkalpo lāzeriekārtas, ir pakļauts dažādu faktoru iedarbībai – izkliedētam un atstarotam lāzera starojumam, elektromagnētiskajam laukam u.c. Strādājot ar lāzeriekārtām, jāievēro sanitārajās normās minētie noteikumi un drošības tehnika. Lāzera starojuma higiēniskajā normēšanā ir jāzina tā veids.
Lāzera starojumus iedala
· pēc viļņu garuma (rentgenstarojums, ultravioletais, redzamās gaismas, infra​sarkanais, submilimetru starojums);

· pēc darba režīma (impulsu, nepārtrauktas darbības un impulsu modulā​cijas režīms);

· pēc starojuma intensitātes (maza, vidēja, liela, superliela);

· pēc bīstamības pakāpes – no mazbīstama (1. klase) līdz ļoti bīstamam lāzerstarojumam (4. klase).


Katra veida lāzera starojumam tiek normēta pieļaujamā enerģētiskā ekspozīcija – Dlā (Darba aizsardzības standarts 12.1.040-83, SN 2392-81) [10].


Lai novērstu lāzera starojuma kaitīgo iedarbību, lāzeriekārta rūpīgi jāekranizē, stingri norobežojot starojuma plūsmu. Svarīgi ir novērst tiešu lāzera starojuma iedarbību. Jāņem vērā, ka lāzera starojums var labi atstaroties no dažādām virsmām, tāpēc arī tas pēc atstarošanās var iedarboties gan uz nodarbinātā ādu, gan acīm. Lāzera starojuma atstarošanās iespēja ir jāierobežo, jānodrošina laba ventilācija un darba vides gaisa analīze. Darba vietās, kur iespējama lāzera starojuma iedarbība, darba devējam ir jāizvieto drošības zīmes (saskaņā ar LR MK noteikumiem nr. 400 „Darba aizsardzības prasības drošības zīmju lietošanā” no 2002.09.03.). 

Personālam obligāti:

· jāiziet obligātās veselības pārbaudes pirms stāšanās darbā un regulārās saskaņā ar LR MK noteikumiem nr. 219 (2009.10.03.);

· jārūpējas, lai būtu nodrošināta periodiska dozimetriskā kontrole;

· jālieto personiskie un citi aizsardzības līdzekļi, kas norādīti lāzeru tehniskajā dokumentācijā.


Nodarbinātie jānodrošina ar aizsargbrillēm, kas piemērotas darbam ar lāzeru, kā arī ar speciāliem cimdiem un apģērbu. Jāpārliecinās, vai aizsargbrilles paredzētas attiecīgo viļņu garumam, jo cita garuma viļņiem paredzētās brilles zaudē aizsardzības spējas. Aizsargbrillēm jābūt aprīkotām ar sānu aizsargiem. Darba vietai jābūt labi apgaismotai, lai izvairītos no acs zīlītes bojājuma, kā arī no tā, lai pēkšņas gaismas iedarbības dēļ acs zīlītes nepaplašinās un lāzera starojums neiekļūst acī.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                             

Vispārējie preventīvie principi darbā ar optisko starojumu


Optiskā starojuma iedarbības kontrole grāmatas sarakstīšanas laikā tiek veikta saskaņā ar LR MK noteikumu nr.731 "Darba aizsardzības prasības nodarbināto aizsardzībai pret mākslīgā optiskā starojuma radīto risku darba vidē" (2009.30.06.) prasībām. Šajos noteikumos ir iekļauta Eiropas Parlamenta un Eiropas Padomes 2006.gada 5.aprīļa direktīva 2006/25/EK par veselības un drošības minimālajām prasībām attiecībā uz darba ņēmēju pakļaušanu riskiem, ko izraisa fizikāli faktori (mākslīgais optiskais starojums).

Noteikumi nosaka darba aizsardzības prasības nodarbināto aizsardzībai pret risku, ko darba vidē rada vai var radīt mākslīgā optiskā starojuma iedarbība uz nodarbinātajiem darba laikā, īpaši uz viņu acīm un ādu.


Jāievēro tehnoloģiskie, organizatoriskie, sanitārtehniskie, higiēniskie un medicīniskie pasākumi.


Pamatprincips iekārtu ražotājiem: vislabāk censties novērst OS ar tehniskiem līdzekļiem. Tāpēc ļoti daudzām iekārtām, kuras rada paaugstinātu OS, ražotāji jau ir nodrošinājuši aizsardzības mehānismus (piemēram, DVD lāzers ir slēgts) vai noteikuši lietošanas veidu, kas samazina OS (medicīniskai iekārtai noteikts, ka tai nepieciešama nodalīta kabīne vai attālināta vadība).

Prioritāšu secība preventīvajiem pasākumiem: 

· samazināt vai novērst OS rašanos kā tādu;

· mainīt iekārtas pret tādām iekārtām, kurām ir zemāks OS līmenis;

· ieviest inženiertehniskus risinājumus OS samazināšanai izcelsmes avotā;

· ieviest administratīvus risinājumus un kontroles mehānismus (nodarbināto apmācība, pieejas kontrole, drošības zīmes u.c.);

· nodrošināt inženiertehniskos preventīvos risinājumus un IAL lietošanu.

Inženiertehniskie preventīvie risinājumi ir ļoti dažādi: piemēram, 

· iekārtu norobežošana (aizsegi, sienas u.c.),

· drošības slūžu sistēmas,

· slēdži ar taimeriem,

· brīdinājuma gaismas un audiosignāli;

· distances vadība;

· vizuālās pārbaudes lūkas ar speciāliem filtriem;

· atstarojošu virsmu novēršana u.c.


Tikai tad, ja nav iespējami piemēroti inženiertehniski risinājumi, jālieto IAL. Biežāk lietojamie IAL ir:

· sejas un acu aizsegi;

· aizsargapģērbi un cimdi;

· ādas aizsardzības līdzekļi, piemēram, krēmi u.c.


Vairākums OS avotu ir salīdzinoši droši un nerada palielinātu risku nodarbinātajiem. Īpaša uzmanība jāpievērš OS avotu tehniskajam stāvoklim un to apkopei, jo neapmierinošs tehniskais stāvoklis var stipri palielināt ekspozīciju.

Vairākumā gadījumu OS radītie riski ir relatīvi viegli novēršami vai arī tos var samazināt līdz pieļaujamam līmenim [1, 6, 17, 19].

4.5.3. Redzamais starojums (gaisma)

Redzamais starojums (gaisma) elektromagnētiskā starojuma spektrā atrodas starp ultravioleto starojumu un infrasarkano starojumu. Tās viļņu garums ir 400–760 nm. Optiskā diapazona elektromagnētisko viļņu starojumu, ko uztver cilvēka redzes orgāns, sauc par apgaismojumu. 


Optiskā diapazona starojumu raksturo vairāki parametri  

	Nosaukums


	Abreviatūra
	Mērvienība SI

	Gaismas plūsma
	F
	lm     

	Gaismas stiprums
	Ig
	cd    

	Gaismas spožums
	S
	cd/m2   

	Apgaismojums
	E
	lx   


Lukss (lx) ir apgaismojums, ko rada 1 lūmena (lm) gaismas plūsma, vienmērīgi krītot uz 1 m2 lielu laukumu. 

Apgaismojums var būt:

· dabisks; 

· mākslīgs;

· jaukts jeb integrāls, kad nepietiekamu dabisko apgaismojumu papildina mākslīgais apgaismojums.

Darba vietas apgaismojumam jāatbilst šādām prasībām: 

· tam jābūt pietiekamam, lai nodrošinātu komfortablus darba apstākļus; 

· tam vienmērīgi jāapgaismo darba virsma; 

· gaisma nedrīkst apžilbināt, tai jābūt vienmērīgai, bez pulsācijas.


Apgaismojuma iedarbība uz organismu


Apgaismojums ietekmē ne vien redzes orgānu, bet arī visu organismu. Nepietiekams apgaismojums var radīt nogurumu. Tas samazina darba ražīgumu, kas arī var būt par iemeslu nelaimes gadījumiem darbā. Apgaismojuma spektrālais sastāvs arī vienādā apgaismojumā dažādi ietekmē redzes uztveri, kā arī darbaspējas. Oranža vai sarkana gaisma uzbudina un rada siltuma sajūtu, dzeltenzaļa gaisma nomierina (šo spektra daļu cilvēka redzes orgāns uztver vislabāk), zilganvioleta gaisma nomāc cilvēka emocijas. 

Redzamais starojums absorbējas tīklenes pigmentepitēlija slānī. 
Komforta zona redzamībai ir aptuveni 350 lx, saulē – 10000 – 30000 lx.

Akūtā iedarbība


Fotoretinīts. Tīklenes fotoķīmisko bojājumu var radīt zilā gaisma ar viļņu garumu 400–550 nm vai pilna spektra gaisma ar lielu enerģiju (ksenona projektori, lokizlādes spuldzes, zibspuldzes). Dokumentēti redzamās gaismas patoloģiskie efekti ir tie, ko izraisa 3. un 4. klases lāzera starojums, – akūti bojājumi, sāpes acīs, pārejošs aklums, pastāvīgi redzes traucējumi, hromatīna deficīts.


Fotoretinīts var attīstīties arī simptomātiski, ja uz acīm iedarbojas nepārtrauktais lāzerstarojums. Tādā gadījumā, rūpīgi izmeklējot nodarbinātos, var atklāt redzes lauka bojājumus.


Diagnostika. Lai saistītu fotoretinītu ar darba apstākļiem, nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par intensīva starojuma ietekmi uz nodarbināto darba vietā.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – dažas sekundes.


Maksimālais latentais periods – 1 gads [7].


Hroniskā iedarbība


Ogļraču nistagms. Tā ir arodslimība, kas saistīta ar sliktu apgaismojumu, kurā grūti skaidri saskatīt dažādus priekšmetus. Nistagms var būt vienlaikus ar sliktu dūšu un galvassāpēm.


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par nepietiekamu apgaismojumu darba vietā (apgaismojuma līmenis zemāks par standarta gaismas intensitāti, kas nodrošina komfortablus darba apstākļus pazemes darbos).


Minimālais ekspozīcijas ilgums – 5 gadi.


Maksimālais latentais periods – 1 gads [7].

Nepietiekams apgaismojums, kā arī liela redzes piepūle (piemēram, darbs ar mikroskopu, lupu, teleskopu) var veicināt tuvredzības attīstību. 


Darbs nepietiekamā apgaismojumā, nelietojot optiskas ierīces, kā arī darbs, kas saistīts ar informācijas ieguvi no ekrāna, var veicināt agrīnas tālredzības attīstību jau 40 gadu vecumā (parasti tā attīstās tikai pēc 45 gadu vecuma).

Preventīvie pasākumi

Lai pareizi novērtētu apgaismojumu, darbu iedala vairākos veidos un kategorijās: 

· darbs bez optisko ierīču pielietošanas; 

· darbs ar optisko instrumentu vai ierīču (lēcas, mikroskopi) izmantošanu;

· darbi, kas saistīti ar informācijas ieguvi no ekrāna (datora u.c.);

· 1., 2., 3. kategorijas (augstākās precizitātes) darbs, kas saistīts ar maziem objekta izmēriem – no 0,15 mm un mazāk, līdz 0,5 mm;

· 4. kategorijas (vidējas precizitātes) darbs – objekta lielums no 0,5 mm līdz 1 mm;

· 5. kategorijas (mazas precizitātes) darbi – objektu lielums no 1 līdz 5 mm;

· 6., 7., 8. kategorijas darbi (ļoti mazas precizitātes) darbi – objekti lielāki par 5 mm. 

Apgaismojumu, kas nepieciešams attiecīgo kategoriju darba veikšanai, iedala:

· lokālā jeb vietējā (piemēram, no galda lampām); 

· vispārējā (piemēram, no griestu lampām);

· kombinētā (lokālais kopā ar vispārējo) apgaismojumā.

Higiēniskajā normēšanā nosaka dabiskā apgaismojuma koeficientu e (%) un mākslīgā apgaismojuma E (lx) vērtību. Ja nepieciešams, nosaka arī citus apgaismojuma parametrus. 

Normēšanas piemērs (būvnormatīvi CN un N 11-4-79) [10].

	Darba veids
	Kategorija
	Kombinētais 

E (lx)
	Vispārējais vai lokālais E (lx) 

	Darbs ar mērinstrumentiem, smalkiem rasējumiem, mikroelektroniku
	2. 
	2000
	500

	Vidējas precizitātes darbi (auditorijās, laboratorijās, telpās)
	4. 
	750
	300

	Vispārēja darba uzraudzība, periodiska procesa kontrole
	8. 
	-
	50


Redzes aizsardzībai un komfortam iesaka lietot polarizētās lēcas (šoferiem, zvejniekiem, makšķerniekiem), fotohromās un tonētās lēcas – dažādu speciālu uzdevumu veikšanai. 
4.5.4. Infrasarkanais starojums


Elektromagnētiskā starojuma spektrā infrasarkanais (IS) starojums atrodas starp redzamo gaismu un mikroviļņiem. Tā viļņu garums ir no 760 nm līdz 3 μm. Cilvēka acs infrasarkano gaismu neuztver. IS starojumu emitē visi sakarsēti ķermeņi arī tad, ja to temperatūra ir tik zema, ka tie vēl nespīd. Siltuma starojuma pilnās enerģijas lielākā daļa atbilst IS starojuma viļņu garuma diapazonam. Tādēļ IS starojumu sauc arī par siltuma stariem.


IS starojumu izmanto pārtikas rūpniecības un ķīmiskās rūpniecības tehnoloģijā, piemēram, pārtikas produktu, krāsu, laku žāvēšanai.


Ražošanas apstākļos siltums izstaro no izkausēta metāla, sakarsušām iekārtu virsmām, termiskajām krāsnīm, atklātas uguns, izkausēta stikla utt. Ja šo siltuma avotu virsmas temperatūra sasniedz 500 °C, tad tie izstaro garos infrasarkanos starus.


 Augstākā temperatūrā – 500–1800 °C – starojuma spektrā parādās arī redzamie stari. Izstarojuma avota virsmas temperatūra var būt 2000 °C un augstāka. Tādā gadījumā starojuma spektrā bez infrasarkanajiem un redzamajiem stariem parādās arī ultravioletie stari.


Novērtējot siltuma starojumu, jāņem vērā apstarotās virsmas platība, starojuma intensitāte, tā ilgums, spektrālais sastāvs, apkārtējās vides temperatūra.


No higiēniskā redzes viedokļa siltuma starojuma kopīgā iedarbība jāuzskata kā papildu siltuma slodze, ja tā sakrīt ar augstu gaisa temperatūru.


Infrasarkanā starojuma kaitīgā iedarbība uz organismu


Staru siltums pretstatā konvekcijas siltumam rada ilgstošas sekas. Infra​sarkanie stari spēj mainīt organisma audu stāvokli. Staru siltumu cilvēks sajūt dažādi atkarībā no starojuma intensitātes – no siltuma sajūtas līdz neciešamai dedzināšanai. Galvenā IS starojuma iedarbība ir uz acīm un ādu. 


IS starojuma fotoķīmiskā iedarbība izraisa organismā bioķīmiskas pārmaiņas. IS starojumu absorbē ādas olbaltumvielas, notiek enzīmu procesu aktivācija, asinīs palielinās kalcija daudzums. Pēdējā parādība novērota, ja starojuma intensitāte ir 350 W/m2 un vairāk. 

IS starojums izraisa šūnu membrānu caurlaidības traucējumus, par ko liecina novērotās pārmaiņas asins plazmas elektrolītu sastāvā [24]. 


Ja IS starojuma enerģija ir lielāka par 70 – 100 W/m2, organismā aktivizējas brīvo radikāļu veidošanās procesi, ja starojuma enerģija sasniedz 175 W/m2, var sākties olbaltuma molekulu denaturizācija. Šūnu membrānu caurlaidības traucējumi un olbaltuma molekulu denaturizācija  piešķir šūnām autoantigēnu īpašības, kas savukārt veicina autoimūnprocesu attīstību organismā [2, 24].


IS starojums ar enerģiju 70 – 100 W/m2 , nonākot uz 0,2 m2 lielu ķermeņa laukumu (piemēram, krūtīm), izraisa labvēlīgu iedarbību, kam raksturīgs augsts organisma antioksidantu aizsardzības līmenis un antimikrobās rezistences paaugstināšanās [24].


Atbildes reakcijā uz IS starojumu piedalās asinsrites sistēma un veģetatīvā nervu sistēma.


Klīniskajā ainā akūta IS iedarbības gadījumā var novērot paātrinātu sirdsdarbību, paaugstinātu sistolisko un pazeminātu diastolisko asinsspiedienu, galvassāpes.


Ilgstoša un intensīva IS iedarbība var izraisīt sliktu vispārējo pašsajūtu, galvassāpes, miega traucējumus, darbaspēju pazemināšanos, samazinātu organisma imūnbioloģisko reaktivitāti [24].  


Akūta iedarbība uz ādu


Staru siltumam iedarbojoties lokāli, strauji paaugstinās ādas temperatūra. Tā var sasniegt pat 47 °C [8]. IS starojuma iedarbība ir atkarīga ne tikai no tā intensitātes, bet arī no spektrālā sastāva. Garo viļņu starojuma laikā ādas temperatūra paaugstinās vairāk nekā īso viļņu starojuma laikā. Var būt akūts ādas apdegums, pēc kura rodas pastiprināta ādas pigmentācija.


Termālā iedarbība uz acu priekšējām daļām


IS starojums ar īsāku viļņu garumu absorbējas radzenē un varavīksnenē, no kurienes siltums pāriet uz lēcu. Var rasties dedzinoša sajūta ādā ap acīm, iekaisums acu priekšējā daļā (blefarīts, keratīts).


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par intensīvu plaša spektra IS starojuma ietekmi uz nodarbināto darba vietā (saule, kvēlspuldzes, citas īpašas lampas, rūpnieciskie lāzeri).


Minimālais ekspozīcijas ilgums – dažas minūtes.


Maksimālais latentais periods – 24 stundas.


Karstuma izraistītie tīklenes bojājumi. Karstuma ietekmē rodas redzes traucējumi ar redzes lauka daļas izkrišanu (skotomu), attīstās tūska, vēlāk acs dibenā parādās pigmentācijas pārmaiņas. Tīklenes anomālijas tiek atklātas pēc pārmaiņām tās asinsvados.


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par intensīvu rūpniecisko lāzeru izmantošanu darba vietā.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – aptuveni 1 sekunde.


Maksimālais latentais periods – 24 stundas.

Hroniska iedarbība


Karstuma izraisītā katarakta (stiklinieku, metāllējēju katarakta). Slimība sākas lēcas mugurējā kapsulā ar neregulāru, tīklveida diskoīdu veidošanos, kas izraisa lēcas mugurējās daļas caurspīdīguma zudumu. Mazākais IS starojums, pie kura ir aprakstīta aroda kataraktas attīstība, ir 200 W/m2. IS starojums var izraisīt termiskus bojājumus visās acs struktūrās.

Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par ilgstošu vai atkārtotu IS starojuma emisiju no līdz baltkvēlei nokaitēta stikla vai metāla (tā temperatūra pārsniedz 1500 °C).


Minimālais ekspozīcijas ilgums – 1 gads.


Maksimālais latentais periods – 15 gadu [2, 7, 13].

Preventīvie pasākumi


Lai novērstu IS starojuma nelabvēlīgo iedarbību, starojuma avotus no darba vietas atdala ar speciāliem ekrāniem. Galvenokārt jāaizsargā acis un āda, tātad biežāk lietojamie individuālie aizsardzības līdzekļi ir: 

· sejas un acu aizsegi, speciālas aizsargbrilles ar atstarojošām virsmām;

· aizsargapģērbi un cimdi;

· ādas aizsardzības līdzekļi (piemēram, krēmi).


Izstrādājot IS starojuma sanitārās normas, tiek ņemts vērā, ka bioloģiski aktīvais IS starojuma spektrs ir no 750 līdz 2000 nm. Šā garuma viļņi izraisa molekulu aktivāciju un vibrāciju, kas savukārt izraisa siltuma izdalīšanos ar tai sekojošiem audu bojājumiem. IS starojums ar viļņu garumu virs 2000 nm ir mazāk bīstams, jo to absorbē ūdens. Tā kā audi satur daudz ūdens, šie viļņi bioloģiski nav tik aktīvi [2].

4.5.5. Radiofrekvenču un mikroviļņu starojums


Radiofrekvenču un mikroviļņu starojums ir elektromagnētiskā lauka (EML) starojums, kura viļņu garums ir daudz lielāks par optiskā diapazona viļņu garumu, bet izplatīšanās ātrums ir tuvu gaismas ātrumam. Radiofrekvenču diapazons ietver frekvenču joslu no 300 MHz līdz 3 kHz, mikroviļņu diapazons – 300 GHz līdz 300 MHz. Radiofrekvenču un mikroviļņu nomenklatūra un apzīmējumi parādīti 38.tabulā. 

38.tabula. Radiofrekvenču un mikroviļņu nomenklatūra un apzīmējumi

	Frekvenču diapazons
	Viļņu diapazons

	Frekvences
	Nosaukums (abreviatūra)
	Viļņu garums
	Nosaukums (abreviatūra)

	< 30 Hz
	Subekstremāli zemas frekvences (sub-EZF)
	106–104 km
	Dekamegametru

	30–300 Hz
	Ekstremāli zemas frekvences (EZF)
	104–103 km
	Megametru

	300–3000 Hz
	Skaņas frekvences (SF)
	103–102 km
	Hektokilometru

	3–30 kHz
	Ļoti zemas frekvences (ĻZF)
	102–10 km
	Dekakilometru

	30–300 kHz
	Zemas frekvences (ZF)
	10–1 km
	Kilometru (garie viļņi GV)

	300–3000 kHz
	Vidējas frekvences (VF)
	1 km–100 m
	Hektometru (vidējie viļņi VV)

	3–30 MHz
	Augstas frekvences (AF)
	100–10 m
	Dekametru (īsie viļņi ĪV)

	30–300 MHz
	Ļoti augstas frekvences (ĻAF)
	10–1 m
	Metru (ultraīsviļņi UĪV)

	300–3000 MHz
	Ultraaugstas frekvences (UAF)
	100–10 cm
	Decimetru (mikroviļņi MKV)

	3–30 GHz
	Superaugstas frekvences (SAF)
	10–1 cm
	Centimetru (mikroviļņi MKV)

	30–300 GHz
	Ekstremāli augstas frekvences (EAF)
	10–1 mm
	Milimetru (mikroviļņi MKV)

	300–3000 GHz
	Hiperaugstas frekvences (HAF)
	1 mm–0,1 mm
	Mikrometru (mikroviļņi MKV)


kHz (kilohercs) = 103 Hz

MHz (megahercs) = 106 Hz

GHz (gigahercs) = 109 Hz

Radiofrekvenču un mikroviļņu starojumu pēc to frekvences iedala:

· zemfrekvences (ZF) – frekvenču diapazons 30 Hz–30 kHz;

· augstfrekvences (AF) – frekvenču diapazons 30 kHz–30 MHz;

· ultraaugstfrekvences (UAF) – frekvenču diapazons 30–300 MHz;

· superaugstfrekvences (SAF) – frekvenču diapazons lielāks par 300 MHz.


Šos viļņus plaši izmanto rūpniecībā, zinātnē, tehnikā un medicīnā.

Radiofrekvenču starojums tiek izmantots dažādu informatīvo uzdevumu risināšanā. Tie ir radiosakari, radiolokācija, radioreleju līnijas, televīzija, navi​gā​cijas un kosmiskie sakari.


EML starojums ir bāze, kas nosaka dažādā veida skaitļošanas operācijas, informācijas apstrādi un tās uzkrāšanu datortehnikā, videodispleju terminālu (monitoru) izveidi.


Mikroviļņu starojumu lieto

· metalurģijā un metālapstrādē metālu indukcijas karsēšanā, kausēšanā, metināšanā un metālu pārklājumu izveidē;

· kokapstrādē, tekstilrūpniecībā un vieglajā rūpniecībā – koksnes žāvēšanā, papīra, ādas un citu materiālu dielektriskajā apstrādē, plastmasu apstrādē;

· būvindustrijā - betona žāvēšanā;

· pārtikas rūpniecībā - produktu termiskajā apstrādē;

· kodolfizikā - plazmas veidošanā un tās uzturēšanā;

· medicīnā - diatermijā, asins uzsildīšanā un konservēto orgānu atsaldēšanā, apsaldējumu ārstēšanā.


Iedarbība uz organismu


Pētījumi veikti galvenokārt 20. gadsimta trīsdesmitajos gados. Vislielākā bioloģiskā aktivitāte ir SAF radioviļņiem; mazāka tā ir UAF un AF viļņiem. Radioviļņu iedarbība uz organismu var būt nespecifiska un specifiska.


Nespecifiskā iedarbība ir siltuma iedarbība. Radioviļņu iedarbības rezultātā sasilst atklātās ķermeņa daļas. Ja radioviļņi ir intensīvi, tie var radīt pat apdegumu. Kā rāda eksperimentālie pētījumi, milimetru viļņus absorbē āda, centimetru viļņus – zemādas audi, bet decimetru viļņi nokļūst organismā 10 cm dziļumā un sasilda arī iekšējos orgānus. Siltuma efektu uz nodarbinātā organismu novēro tad, ja radioviļņu intensitāte pārsniedz maksimāli pieļaujamo līmeni.


Pēc fizikas likumiem pārmaiņas kādā vielā var izraisīt tikai tā starojuma daļa, kas tiek absorbēta; atstarotā vai cauri izgājusī enerģija neatstāj ietekmi. Pret RF viļņu un MV siltuma iedarbību jutīgāki ir tie audi un orgāni, kam ir sliktāka termoregulācija, kā arī nav anatomisko barjeru pret radiāciju, piemēram, acis, sēklinieki. RF viļņu un MV iedarbība var izraisīt acs lēcas, radzenes un tīklenes bojājumu. Lēcas mugurējā kapsulā veidojas apduļķojums, kas plankumu veidā izplatās pa visu kapsulu – tā ir karstuma katarakta. Šās arodslimības diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi ar anamnēzi un darba apstākļu analīzi, kas sniegtu ziņas par mikroviļņu (viļņu garums mērījams decimetros vai centi​metros) iedarbību darba vietā.


Minimālais ekspozīcijas ilgums ir atkarīgs no enerģijas plūsmas blīvuma. Ja tas ir vairāki simti mW/cm2, tad lēcas bojājums var attīstīties strauji.


Maksimālais latentais periods – 15 gadu.


Epidemioloģiskie pētījumi par RF viļņu iedarbību uz cilvēka organismu liecina par mūža ilguma samazināšanos personām, kas pakļautas šo viļņu iedarbībai. Dažos epidemioloģiskajos pētījumos iegūti dati par RF viļņu iedarbību uz reproduktīvo funkciju, par to ietekmē samazinātu svaru jaundzimu​šajiem, šo viļņu izraisītām priekšlaicīgām dzemdībām un iedzimtām patoloģijām, bet citi pētījumi šādus datus neapstiprina [2, 13, 16, 19]. Ir aprakstīti sēklinieku bojājumi un spermas daudzuma samazināšanās. Novērota arī ķermeņa temperatūras paaugstināšanās [2, 13, 16, 23].


RF viļņu un MV specifiskā iedarbība vēl nav pilnīgi izpētīta. Nereti literatūras dati ir pretrunīgi.


Akūta RF viļņu un MV iedarbība ir tad, ja enerģijas plūsmas blīvums pārsniedz 10 mW/cm2, bet biežāk gadījumos, kad tas pārsniedz 100 mW/cm2. Tomēr to novēro reti, piemēram, avārijas gadījumā, ja rupji tiek pārkāpti darba drošības noteikumi. Visbiežāk RF viļņu akūtā iedarbība aprakstīta radiolokācijas stacijās nodarbinātajiem, ja viņi ir strādājuši izstarojošo antenu tuvumā. MF akūtā iedarbība novērota militāro radaru tuvumā [20, 24]. Šajos gadījumos novēroti arī psihes traucējumi un posttraumatiskā stresa sindroms [20].


Akūtos RF viļņu un MV iedarbības gadījumos rodas dažādu orgānu un sistēmu traucējumi. Cietušie atzīmē pašsajūtas pasliktināšanos jau darba laikā vai tūlīt pēc tā beigšanas. Parādās asas galvassāpes, galvasreiboņi, slikta dūša, deguna asiņošana. Cilvēks jūt siltumu ķermeņa daļās, kas atrodas tuvāk starojuma avotam. Pēc tam rodas karstuma vai ādas degšanas sajūta. Parasti ausīs skan klikšķēšana, sanēšana vai dūkšana. Citi simptomi – uzbudināmība, līdzsvara traucējumi, sāpes apstarotajā pusē, graušanas sajūta acīs, rīšanas traucējumi, sāpes vēderā. Novēro arī vispārēju nespēku, adinamiju, dažkārt ģīboņus, nestabilu arteriālo asinsspiedienu un leikocītu skaitu, miega traucējumus. Var būt arī diencefālā patoloģija – tahikardija, ķermeņa trīce, profūza svīšana u.c. Āda izskatās kā saulē iedegusi, ir eritēma, dažkārt pūšļi. Var būt paaugstināts arteriālais asinsspiediens, tahikardija, intrakardiālās vadīšanas traucējumi, smadzeņu asinsrites traucējumi. Minētās novirzes veselībā var saglabāties 1,5 – 2 mēnešus [24]. 


Hronisko RF viļņu un MV iedarbību uz cilvēka organismu novērtēt ir ļoti grūti, jo cilvēks faktiski nekad nav pakļauts tikai elektromagnētisko viļņu iedarbībai. Hroniskā iedarbība var izpausties pēc dažu gadu RF viļņu un MV iedarbības un tai nav specifisks raksturs. Aprakstītas funkcionālas pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā un asinsrites sistēmā (astēniskais, neirastēniskais, astenoneirotiskais un hipotalāmiskais sindroms, veģetatīvā asinsvadu distonija). Poļu zinātnieki novērojuši arī funkcionālas pārmaiņas kuņģa un zarnu traktā. Pārmaiņas asinīs konstatētas gadījumos, ja enerģijas plūsmas blīvums bijis lielāks par 10 mW/cm2 (šādas pārmaiņas aprakstītas arī gadījumos ar mazāku enerģijas plūsmas blīvumu), samērā bieži konstatē leikocitozi, eozinopēniju, eritrocītu skaita un hemoglobulīna daudzuma palielināšanos. Novērots arī imūnsistēmas darbības nomākums. Eksperimentos ar dzīvniekiem konstatētas dažādas hormonālas pārmaiņas, kas liecina par neiroendokrīnās regulācijas traucējumiem pēc stresa tipa. Rodas pārmaiņas hipotalāmā, hipofīzē un adrenokortikālajā sistēmā. Samazinās augšanas hormonu izdalīšanās, bet palielinās kortikosteroīdo hormonu un prolaktīna izdalīšanās. Citi eksperimenti ar dzīvniekiem liecina par RF viļņu un MV kancerogēnisko iedarbību, bet šo pētījumu rezultāti ir pretrunīgi un tos nevar ekstrapolēt uz cilvēkiem [13, 18, 19, 25].


Tiek diskutēts jautājums par RF viļņu un MV ietekmi uz neirodeģeneratīvu slimību un neiroloģisku traucējumu attīstību. Pie šīs patoloģijas pieskaita depresīvo sindromu, amiotrofisko laterālsklerozi, kā arī Pārkinsona un Alcheimera slimību [9, 20, 24].
Preventīvie pasākumi

 
Lai cilvēkus pasargātu no RF viļņu un MV nelabvēlīgās iedarbības, priekšroka ir dodama kolektīviem aizsardzības līdzekļiem. Šie aizsargpasākumi var būt šādi: radaru antenu orientācijas ierobežojumi, lai samazinātu izstarojumu zemes līmenī, vai pilnīga radiācijas avotu ekranēšana, kā tas notiek, piemēram, mikroviļņu krāsnīs. Ja nodarbinātais saskaras ar mikroviļņiem, nepieciešams viņu informēt par iespējamo kaitējumu, nodrošināt ar ekrānu, aizsargnožogojumu, marķēt ierīces, lai novērstu nejaušu iekārtu iedarbināšanu. Nodarbinātais jānodrošina ar speciālu aizsargtērpu, kas pagatavots no neilona tīkla ar sudraba pārklājumu, bet pirms tā lietošanas detalizēti jāizpēta starojuma avota intensitāte, lai pārliecinātos, ka tas nepārsniedz aizsargtērpa aizsardzības spējas.

  
Starptautisko standartu pieņemtie limiti ierobežo ķermeņa absorbēto enerģijas daudzumu („speciālais absorbēšanas rādītājs”) un pieļauj 0,4 vatus uz vienu kilogramu ķermeņa masas. Saņemtais enerģijas lielums laika vienībā ir dažāds, tas atkarīgs no starojuma frekvences. Normatīvos norādīts, ka jāizvairās no jebkāda veida RF un MF kaitīgās iedarbības.


Latvijā ir pieņemts standarts LVS EN 50413:2009 „Pamatstandarts procedūrām, kā mērīt un aprēķināt cilvēka pakļautību elektriskajiem, magnētiskajiem un elektromagnētiskajiem laukiem (0Hz-300 GHz)”. Šis standarts adaptēts no Eiropas standarta (EN), kurš ir spēkā vairākumā Eiropas valstu. Standarts ierobežo elektromagnētisko lauku intensitāti vietās,  kur atrodas cilvēki,  un nosaka atšķirīgas ierobežojumu robežvērtības (pamatlīmeņus ) nodarbinātajiem un iedzīvotājiem.


Jālieto personiskie aizsarglīdzekļi; jāveic arī nodarbināto obligātās veselības pārbaudes pirms stāšanās darbā un regulārās saskaņā ar LR MK noteikumiem nr. 219 (2009.03.10.).

4.5.6. Zemas frekvences elektriskie un magnētiskie lauki


Kad elektromagnētiskie (EM) viļņi ir ļoti gari, tos vairs nevar uzskatīt par starojumu, tie uzskatāmi par elektrisko un magnētisko lauku.


Dažāda stipruma strāvu magnētiskais lauks ir dažāds: stipras strāvas lauks atšķiras no vājas strāvas lauka. Turklāt vienas un tās pašas strāvas lauks dažādos tā punktos ir dažāds. Starptautiskajā mērvienību sistēmā par magnētiskās indukcijas vienību pieņemta tāda magnētiskā lauka magnētiskā indukcija, kur uz 1 A stipru strāvu, kas plūst pa 1 m garu vadītāju, iedarbojas ar 1 ņūtonu lielu spēku. Šo magnētiskās indukcijas vienību par godu serbu izcelsmes amerikāņu izgudrotājam N. Teslam sauc par teslu (T).


Elektriskajā tīklā strāvas frekvence ir 50–60 Hz, tādēļ EM lauka frekvence arī ir 50–60 Hz. Dzīvojamās mājās cilvēki parasti ir pakļauti tieši šādas zemas frekvences EM lauka iedarbībai. Darba vietās zemas frekvences EM lauki var būt dažādi, tā, piemēram, operators, strādājot pie videotermināļa jeb ekrānpults, ir pakļauts 50–60 Hz un 15–20 Hz EM lauku iedarbībai. Magnētiskā indukcija šādiem laukiem ir starp 0,1 un 1 mikro​teslu.

Zemas frekvences EM lauku avoti sadzīvē. Mūsdienu dzīvokļos un mājās ir daudz elektrisko un magnētisko lauku avotu: televizori, radioaparāti, ledusskapji, elektriskās plītis un krāsnis, elektriskie skūšanās aparāti un matu žāvētāji, elektrības vadi u.c. Šo lauku īpatnība ir tāda, ka, palielinoties attālumam no starojuma avota, to stiprums strauji samazinās. Piemēram, ja lieto elektrisko bārdas skujamo aparātu, tad tiešā tā tuvumā ir spēcīgs magnētiskais lauks, bet pāris metru attālumā to pat grūti noteikt. Tā kā dzīvojamās mājās elektriskās strāvas voltāža ir zema, tad elektriskie lauki, kas izstaro no mājsaimniecības ierīcēm, ir niecīgi. Ja mājā nav kārtībā sazemojuma sistēma, tad atsevišķās tās daļās magnētiskā lauka stiprums var palielināties. Ja cilvēki uzturas blakus gaisvadu elektropārvades līnijām vai zem tām, tad viņi ir pakļauti magnētiskā lauka iedarbībai. Atrodoties mājas iekšienē elektro​pārvades līniju tuvumā, cilvēki ir pakļauti galvenokārt tikai magnētiskā lauka iedarbībai, jo elektrisko lauku aiztur mājas sienas.

Zemas frekvences EM lauki darbā. Daudzos arodos cilvēki bieži vien ir pakļauti zemas frekvences EM lauku iedarbībai. Tie ir elektropārvades līniju un citi elektrotīkla darbinieki, elektrotehniskajā rūpniecībā nodarbinātie, radio un televīzijas aparātu un telefonu labotāji, lietuvju, kurtuvju, šahtu strādnieki, elektromontieri, videodispleju termināļu operatori, metinātāji, dzelzceļnieki, metro darbinieki, tramvaju, trolejbusu vadītāji, virpotāji, slīpētāji u.c. (sk. 77.att.) Elektriskā un it īpaši magnētiskā lauka iedarbībai pakļauti arī metro, vilcienu, trolejbusu, tramvaju pasažieri.
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77. attēls. Elektropārvades līniju darbinieki ir pakļauti zemas frekvences elektrisko un magnētisko lauku iedarbībai

Zemas frekvences EM lauki vēl maz tiek mērīti. Kā liecina somu higiēnistu mērījumi, rūpniecībā blakus smagiem motoriem, pie elektrometināšanas un citām ierīcēm magnētiskā lauka stiprums dažkārt var sasniegt 100 mikroteslu. Magnētiskais lauks zem elektropārvades līnijām un blakus tām, ja strāvas spriegums ir 400 kV, ir aptuveni 20 mikroteslu, ja strāvas spriegums 20 kV, tad magnētiskais lauks ir 2–3 mikrotesli [12, 13, 16].

Zemas frekvences elektrisko un magnētisko lauku
bioloģiskā iedarbība

Pēdējos gadu desmitos šis jautājums tiek ļoti plaši pētīts visā pasaulē.

Zināmie efekti
Gan elektriskais, gan magnētiskais lauks rada ķermenī strāvu. Matu sprakstēšana un dzirksteļu šķilšanās ir elektriskā lauka iedarbības sekundārie efekti. Vēl no zināmiem elektriskā lauka efektiem var minēt cilvēka izturēšanās pārmaiņas, sirds ritma traucējumus. No magnētiskā lauka radītajām pārmaiņām organismā jāmin nervu sistēmas kairinājums, pārmaiņas uzvedībā, šūnu vielmaiņā un augšanā. Zemas frekvences EM lauku ietekmē var rasties funkcionāli nervu sistēmas traucējumi, tādi kā galvassāpes, reiboņi, nogurums, dūrienu un drebēšanas sajūta ekstremitātēs, elpas trūkums, sirds klauves, pastiprināta svīšana, depresija un atmiņas pavājināšanās. Dažkārt ir sūdzības par sejas pietvīkumu, apsārtumu, karstuma, siltuma un durstīšanas sajūtu.


Sākot ar 1980. gadu, dažādās pasaules valstīs (ASV, Zviedrijā) izdarītie epidemioloģiskie pētījumi ir devuši pamatu domāt, ka zemas frekvences EM lauks veicina dažu ļaundabīgo audzēju (piemēram, leikozes un ļaundabīgo smadzeņu audzēju) attīstību. Zviedru pētījumi liecina, ka bērniem, kas dzīvo mājās zem elektropārvades līnijām un ir pakļauti 0,2 mikroteslu liela magnētiskā lauka ietekmei, risks saslimt ar leikozi ir lielāks nekā bērniem, kas dzīvo tīrā teritorijā. Somijā, apsekojot vairāk nekā 100 000 bērnu, kas dzīvo līdz puskilometra attālumā no elektropārvadlīnijām, kuru spriegums ir 110 – 400 kV, pētnieki konstatēja, ka magnētiskie lauki līdz 0,2 µT, visticamāk, nerada onkoloģiskās slimības bērniem. Bet, ja magnētiskā lauka līmenis ir augstāks (>0,3 µT), audzēju attīstības iespēja palielinās [22].

Amerikāņu zinātnieki apraksta biežāku krūts vēzi gan vīriešiem, gan sievietēm, kas darbā pakļauti EM lauka iedarbībai. Jautājums par EM lauka ietekmi uz audzēju attīstību nav vēl pilnībā izpētīts, tāpat nav arī zināms mehānisms, kādā veidā zemas frekvences EM lauki varētu veicināt audzēju attīstību. Eksperimentos ar dzīvniekiem pierādīts, ka EM lauka ietekmē šūnās notiek ķīmiskas un fizioloģiskas pārmaiņas [12, 13, 16, 20].


Epidemioloģiskie pētījumi Zviedrijā atklājuši, ka spontānie aborti un iedzimtās patoloģijas biežāk sastopamas ģimenēs, kur vīri darbā ir pakļauti EM lauka iedarbībai, bet vācu zinātnieku pētījumi šos datus neapstiprina. Pēdējā laikā amerikāņu epidemiologi ziņo par iedzimtām patoloģijām to sieviešu bērniem, kuras grūtniecības laikā lietojušas elektriskās segas, tādējādi pakļaudamas sevi magnētiskā lauka iedarbībai. Eksperimentālie pētījumi ar cāļu embrijiem, pelēm un žurkām grūsnības periodā nav apstiprinājuši zemas frekvences EM lauka teratogēniskās īpašības [19, 25]. Citos pētījumos apstiprināta EML ietekme uz neirodeģeneratīvo un psihisko slimību attīstību (amiotrofiskā laterālskleroze, Alcheimera slimība, Pārkinsona slimība, depresija), kā arī paaugstināta mirstība no asinsrites sistēmas slimībām [20]. Tomēr visā visumā EML iedarbība līdz šim vēl ir maz pētīta. 


 Starptautiskās normas nosaka atsevišķus lielumus dažām EML sastāvdaļām (elektriskajam un magnētiskajam laukam), jo to savstarpējās attiecības konkrētos gadījumos var būt ļoti dažādas. LR MK noteikumi nr. 745 „Darba aizsardzības prasības nodarbināto aizsardzībai pret elektromagnētiskā lauka radīto risku darba vidē„ (2006. 05.09.) nosaka darba aizsardzības prasības riskam, ko darba vidē rada vai var radīt EML iedarbība. Minētajos noteikumos ir pilnībā pārņemtas Direktīvas 2004/40/EK prasības, kas nosaka darba devēja pienākumus attiecībā uz nodarbinātajiem, kuri pakļauti EML ietekmei, kā arī ekspozīcijas robežvērtības un darbības vērtības mainīgiem elektriskiem, magnētiskiem un elektromagnētiskiem laukiem, kuru frekvence ir no 0 līdz 300 GHz.
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4.6. Atmosfēras spiediena maiņu radītās slimības


Uz zemes virsmas cilvēks ir pakļauts apmēram 1 atmosfēru lielam gaisa spiedienam. Ūdenstransportā, celtniecībā, rūpniecībā, aviācijā un citur ir sastopami tādi darbi, kas jāveic paaugstināta vai pazemināta gaisa spiediena apstākļos. Atmosfēras spiediena svārstības cilvēks izjūt, arī lidojot lidmašīnā, braucot metro, kāpjot augstu kalnos. Laikmetā, kad cilvēce apgūst zemūdens pasauli, zemes dzīles un kosmosu, palielinās to nodarbināto skaits, kuri ir pakļauti atmosfēras spiediena svārstībām. 


Paaugstināta gaisa spiediena apstākļos strādā ūdenslīdēji, kuru darbs mūsu dienās tiek plaši izmantots gan zemūdens objektu celtniecībā, gan avārijās un glābšanas darbos, gan izceļot nogrimušus kuģus, gan pētnieciskosnolūkos; celtnieki, kas būvē tuneļus; kalnrači, kas ir nodarbināti dziļās šahtās. Pazemināta gaisa spiediena apstākļos strādā, piemēram, lidotāji, ja lidmašīnas kabīne nav hermētiski noslēgta, ģeologi kalnos, arī alpīnisti.


Gan paaugstināts, gan pazemināts gaisa spiediens, gan arī tā svārstības var negatīvi ietekmēt cilvēka pašsajūtu, viņa darbaspējas un veselību [2, 6, 7, 17].

4.6.1. Paaugstināta atmosfēras spiediena radītās pārmaiņas organismā 

Atmosfēras spiedienu jūras līmenī ir pieņemts uzskatīt par normālo. Jūras līmenī 0 °C temperatūrā atmosfēras spiediens ir 760 mmHg, bet skābekļa parciālais spiediens – 159 mmHg. Pēc starptautiskās mērvienību sistēmas (SI) gaisa spiedienu izsaka paskālos (Pa). 1 mmHg atbilst 133,322 Pa (760 mmHg = 100 324,72 Pa; 159 mmHg = 21198,198 Pa). Normālos apstākļos cilvēks atmosfēras spiedienu nejūt, jo tas atbilst cilvēka ķermeņa gāzu un šķidrumu spiedienam. Strādājot zem ūdens, cilvēks atrodas paaugstināta spiediena apstākļos. Ūdenslīdēji ir pakļauti paaugstināta spiediena ietekmei, jo katri 10,3 metri ūdens slāņa rada 1 atmosfēru lielu spiedienu. Lai līdzsvarotu šo spiedienu, ūdenslīdējiem tērpā iesūknē saspiestu gaisu.


Darbu zem ūdens bieži vien veic kesonos. Kesons ir metāla kamera, ko iegremdē līdz upes vai kādas citas ūdenstilpes dibenam. Lai kesonā neieplūstu ūdens, tajā ar kompresoru rada paaugstinātu spiedienu. Cilvēks kesonā nokļūst pa slūžām. Kesonam ir trīs kameras: viena liela un divas mazas. Strādnieka sagatavošana notiek vienā no mazajām kamerām – priekštelpā, kur spiedienu pakāpeniski paaugstina (kompresija). Spiediena paaugstināšana rada organismā noteiktas pārmaiņas. Vispirms cilvēks jūt paaugstinātu spiedienu uz bung​plēvītēm, bet tas drīz izlīdzinās pa dzirdes kanālu. Organisms paaugstinātam spiedienam piemērojas pakāpeniski, tādēļ spiediena paaugstināšanas laiks ir stingri reglamentēts. Kad spiediens mazajā un lielajā kamerā ir līdzsvarojies, strādnieks var ieiet kesona lielajā kamerā [12].


Zināmas veselības problēmas ir saistītas ar uzturēšanos saspiestā gaisā vai nu paša spiediena iedarbības dēļ, vai arī sakarā ar saspiesta gāzu maisījuma ieelpošanu. Atsevišķas ar veselību saistītas problēmas var rasties gan dekompresijas laikā, gan pēc tās.


Kā jau norādīts, visbiežāk paaugstināts spiediens ietekmē ūdenslīdējus, zemūdeņu apkalpes locekļus, zemūdens peldētājus, kesona kamerās strādājošos. Cilvēki ir iemācījušies nolaisties arvien dziļāk zem ūdens un ilgstoši tur strādāt. Tas kļuvis iespējams, pateicoties dažādu gāzu maisījumu – gaisa, slāpekļa-skābekļa, hēlija-skābekļa un citu – izmantošanai. Darbs paaugstināta gaisa spiediena apstākļos cilvēkam ir neparasts. Novērtējot šo hiperbārisko vidi, jāņem vērā vairāki faktori:

· zem spiediena esošo gāzu fizikālās īpašības,
· hiperbāriskās tehnikas radītās slēgtās telpas ietekme,
· ūdens fizikālās īpašības.


Cilvēkiem, kas strādā paaugstināta gaisa spiediena apstākļos, novērojamas 3 grupu arod​slimības. Tās var būt gan akūtas, gan hroniskas.


Akūtās slimības, ko izraisa spiediena mehāniskā iedarbība:

· vidusauss barotrauma,
· iekšējās auss barotrauma,
· deguna blakusdobumu barotrauma,
· plaušu barotrauma,
· saspiešana ar masku un visa ķermeņa saspiešana.

Akūtie veselības traucējumi, ko izraisa ieelpoto gāzu toksiskā iedarbība:
· hiperoksija,
· slāpekļa un citu inerto gāzu narkotiskā iedarbība,
· hipoksēmiskā lēkme,
· augsta spiediena neiroloģiskais sindroms.

Hroniskās slimības, ko izraisa paaugstināts spiediens:
· dekompresijas slimība,
· dekompresijas osteonekroze,

· dzirdes pasliktināšanās.

Vidusauss barotrauma rodas, strauji mainoties apkārtējās vides spiedienam. Ja tas mainās pakāpeniski, spiediens abās pusēs bung​plēvītei (no auss ārējās puses un bungdobuma puses) izlīdzinās pa dzirdes kanālu. Spiedienam strauji mainoties vai arī tad, ja dzirdes kanāls ir nosprostots, bungplēvīte tiek izspiesta uz vienu pusi un spiediena pārmaiņas skar arī vidusausi. Vieglākos gadījumos konstatē bungplēvītes hiperēmiju, smagākos gadījumos – hemorāģisku eksudātu vai bungplēvītes plīsumu, ko pavada spiediena sajūta un sāpes ausīs. Tās var būt ļoti stipras, asas, durošas un izstarot uz deniņiem, pieauss siekalu dziedzeri un vaigu. Var būt arī asiņošana no auss, subjektīva trokšņa sajūta ausī, pasliktināta dzirde. Šie simptomi var saglabāties vairākas stundas pēc spiediena pārtraukšanas [9, 11, 18].


Ārstēšana ir galvenokārt vietējā – ārējā dzirdes kanāla iztīrīšana, pretsāpju prepa​rāti, vietēja sildīšana, efedrīna deguna pilieni, antibiotikas.


Preventīvie pasākumi. Darbinieku profesionāla atlase, treniņi barokamerās. Spiedienam strauji mainoties, ieteicams izdarīt rīšanas kustības, lai izlīdzinātu spiediena starpību abās pusēs bungplēvītei.


Iekšējās auss barotrauma. Sakarā ar strauju apkārtējās vides spiediena maiņu iespējami dažādi vestibulārā aparāta traucējumi.


Deguna blakusdobumu barotrauma. Strauji mainoties apkārtējās vides spiedienam, kapilāri, kas atrodas deguna blakusdobumus, var izplesties un plīst un deguna blakusdobumi piepildīties ar asinīm. Visbiežāk cieš pieres kaula dobums. Klīniski tas izpaužas ar ļoti stiprām pieres sāpēm. Ja ar asinīm ir pildīts spārnkaula dobums, tad sāpes izstaro uz galvas virsu.


Ārstēšana. Lieto deguna pilienus un aerosolus deguna blakusdobumu gļotādu asinsvadu sašaurināšanai. Smagākos gadījumos nepieciešama ķirurģiska iejaukšanās [11].


Plaušu barotrauma attīstās, palielinoties gāzu spiedienam plaušās. Tā ir akūta un ļoti bīstama slimība, kuras gadījumā plaušas tiek stipri izstieptas. Tā rezultātā rodas plaušu audu un asinsvadu plīsumi, gāzes pūslīši nokļūst asinīs un izraisa gāzes emboliju. Gāzes var nokļūt pleiras dobumā, un tad attīstās pneimotorakss. Ja gāzes nokļūst zemādas audos, rodas zemādas emfizēma.


Klīniskā aina var būt dažāda. Ļoti raksturīgi simptomi ir asins spļaušana, asiņainas putas no mutes, asiņainas krēpas, kā arī zemādas emfizēma, vis​biežāk kakla un krūšu apvidū. Cietušajam ir sāpes krūtīs, mokošs klepus, pietūkušas kakla vēnas (videnes emfizēma), tahikardija, arteriāla hipotonija, augsts venozais spiediens, paātri​nāta elpošana, runas traucējumi, krampji. Perkutoriski dzirdama “kastes” skaņa, auskultējot – novājināta elpošana un mitri trokšņi. Krūškurvis ir paplašināts.


Smagas plaušu barotraumas gadījumā pēkšņi var iestāties bezsamaņa sakarā ar pleiropulmonālo šoku vai smadzeņu asinsvadu gāzes emboliju.


Gāzes embolijas dēļ var rasties dažādu orgānu bojājumi.


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi, iepazīstoties ar anamnēzi, kas sniegtu ziņas par darbu paaugstināta spiediena apstākļos.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – īss.


Maksimālais latentais periods – 36 stundas.


Diferenciāldiagnostika. Plaušu barotrauma ir jāatšķir no dekompresijas jeb kesona slimības, kuras gadījumā nav zemādas emfizēmas. Svarīga atšķirība ir arī tā, ka barotrauma jau var rasties, cilvēkam paceļoties no neliela dziļuma (4–5 m), bet kesona slimība tad, ja pacelšanās notiek no 12 metru un lielāka dziļuma [9, 11, 18].


Ārstēšana. Konstatējot pirmos plaušu barotraumas simptomus, iespējami ātri jāizdara ārstnieciskā rekompresija, jāaptur plaušu asiņošana un laringospazmas (atropīns, dažreiz traheotomija). Nepieciešamības gadījumā jāatsūc gaiss no pleiras dobuma. Lai likvidētu pleiropulmonālo šoku, jālieto morfīns, asinsvadu līdzekļi, skābeklis.


Saspiešana ar masku un visa ķermeņa saspiešana. Barotraumu izcelsmē liela nozīme ir ūdenslīdēja aizsargtērpam. Ja aizsarg​brilles nav savienotas ar degunu, tad tās nevar līdzsvarot spiediena maiņu un ieniršanas laikā acis var tikt saspiestas no ārpuses. Tā var rasties asins​izplūdumi acs cīpslenē.


Ūdenslīdēja ķermenis var tikt saspiests sakarā ar gaisa slāņa samazināšanos viņa spectērpā vai arī tad, ja ārējais ūdens (gaisa) spiediens ir lielāks par iekšējo spiedienu zem spectērpa cietajām daļām [7, 8, 17].

Akūtie veselības traucējumi, ko izraisa ieelpoto gāzu toksiskā iedarbība


Hiperoksija. Cilvēks ir pieradis elpot skābekli, kura daudzums atmosfēras gaisā normāla spiediena apstākļos ir 20,95%. Ja gaisa spiediens ir augstāks vai gāzu maisījumā ir augsts skābekļa parciālais spiediens, skābekļa ieelpošana var būt kaitīga. Skābeklis kļūst organismam toksisks, ja tā parciālais spiediens ir vairāk nekā 1,5 reizes augstāks par atmosfēras spiedienu.


Pētījumi liecina, ka skābekļa toksiskā iedarbība izpaužas šūnu līmenī, tam saindējot aerobiskajā un anaerobiskajā metabolismā un elektronu transportā iesaistītās enzīmu sistēmas [11].


Klīniskā aina. Agrīnie saindēšanās simptomi ir šādi:

· muskuļu (parasti lūpu un sejas muskuļu) raustīšanās,
· slikta dūša un vemšana,
· vieglas galvassāpes vai reibonis,
· redzes lauka samazināšanās,
· troksnis ausīs,

· apgrūtināta pilna ieelpa,

· neparasts nogurums,

· kustību koordinācijas traucējumi vai neveiklība,

· pastiprināta svīšana.

Ja notikusi saindēšanās ar skābekli, cieš galvenokārt plaušas un centrālā nervu sistēma. Ir sūdzības par aizdusu, stiprām sāpēm ieelpojot, klepu. Konstatē samazinātu plaušu vitālo kapacitāti, asu elpošanu, auskultējot virs plaušām saklausāmi sausi un mitri trokšņi. Smagākos gadījumos var attīstīties toksiskā pneimonija un plaušu tūska, akūta un subakūta elpošanas nepietiekamība.

No centrālās nervu sistēmas puses saindēšanās simptomi ir šādi: roku un kāju pirkstu galu tirpšana un jutīguma pazemināšanās, baiļu sajūta, miegainība, dzirdes halucinācijas, redzes asuma samazināšanās, epilepsijas lēkmei līdzīgi krampji [7, 14, 19].

Pirmā palīdzība. Cietušais nekavējoties jāizceļ no ūdens un jāļauj viņam elpot gaisu, lai organismā samazinātu skābekļa daudzumu. Cietušajam jānodrošina miers un siltums.


Ārstēšana. Atbilstoši klīniskajiem simptomiem lietojami nomierinoši un pretkrampju līdzekļi, antibakteriāli preparāti vai citi medikamenti.


Slāpekļa un citu inerto gāzu narkotiskā iedarbība. Slāpekļa un citu inerto gāzu (argona, hēlija, kriptona, neona u.c.) iedarbības pirmie simptomi ūdenslīdējiem parasti parādās tikai 30–40 metru dziļumā. Pirmais simptoms ir tik tikko manāms nejutīgums. Spiedienam pieaugot, apmēram 50 metru dziļumā, ūdenslīdējs var sākt just reibumu. Individuālā jutība pret paaugstinātu slāpekļa spiedienu ir dažāda. Sākumā rodas alkohola reibumam un pirmsnarkozei līdzīgi simptomi: eiforija, motorisks nemiers, paškontroles samazināšanās, kustību koordinācijas traucējumi. Spie​dienam palielinoties, pastiprinās reibuma izpausmes: rodas domāšanas traucējumi, zūd vispārējā orientācija, samazinās darbaspējas. Ja netiek sniegta palīdzība, cietušais var zaudēt samaņu un aizmigt [4, 18].


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi, iepazīstoties ar anamnēzi, kas sniegtu ziņas par darbu, kurš saistīts ar ieniršanu dziļāk par 50 metriem.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – īss.


Maksimālais latentais periods – dažas minūtes.


Pirmā palīdzība. Parādoties pirmajām narkotiskās iedarbības pazīmēm, jāpār​trauc darbs paaugstināta spiediena apstākļos un jāuzsāk dekompresija. Slāpekļa un citu inerto gāzu narkotiskais efekts nav ilgstošs. Cietušo garīgais un fiziskais stāvoklis parasti ātri normalizējas.


Preventīvie pasākumi. Lai, lietojot saspiestu gaisu, nerastos slāpekļa un citu inerto gāzu narkotiskā iedarbība, nepieciešams ierobežot ieniršanas dziļumu. Tas nedrīkst pārsniegt 60–80 metru.


Hipoksēmiskā lēkme – konvulsijas, kam seko krampji, reibonis un slikta dūša.

Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi, iepazīstoties ar anamnēzi, kas sniegtu ziņas par darbu, kurš saistīts ar ieniršanu dziļāk par 100 metriem un saspiesta gaisa ieelpošanu.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – īss.


Maksimālais latentais periods – dažas minūtes.


Augsta spiediena neiroloģiskais sindroms – trīce, muskuļu saraušanās, reibonis un slikta dūša.


Diagnostikā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi, iepazīstoties ar anamnēzi, kas sniegtu ziņas par darbu, kurš saistīts ar ieniršanu dziļāk par 50 metriem.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – īss.


Maksimālais latentais periods – dažas minūtes [9].


Slimības, ko izraisa paaugstināts spiediens


Dekompresijas slimība (kesona slimība, ūdenslīdēju slimība)


Dekompresijas slimība attīstās straujas dekompresijas rezultātā pēc ilgstošas uzturēšanās paaugstināta vides (gāzes vai ūdens) spiediena apstākļos. Ar šo slimību saslimst ūdens​līdēji, zemūdens sportisti, šahtās un celtniecības darbos (tiltu, metropolitēnu būvniecībā) nodarbinātie, lidotāji lielā augstumā, ja lidmašīnas kabīne zaudē hermētiskumu, kā arī citi speciālisti, kas strādā paaugstināta spiediena apstākļos [2, 6, 7].

Zemūdens darbos novērojami vēl arī citi nelabvēlīgi vides un darba faktori, tādi kā, piemēram, vides temperatūra (pārkaršana vai atdzišana), elektriskā strāva (elektrometināšanas un griešanas darbi, elektrisko instrumentu un ierīču izmantošana), bioloģiskie faktori (saskare ūdenī ar bīstamiem un indīgiem jūras dzīvniekiem, moluskiem, mikroorganismiem un baktērijām), fiziska un emocionāla pārslodze u.c.


Apstākļi, kas veicina dekompresijas slimības attīstību:

· paaugstināta spiediena apstākļos strādājošu speciālistu darba un atpūtas režīma neievērošana;

· zema trenētība un mazas organisma funkcionālās rezerves;

· nepietiekama pieredze un kvalifikācija darbu veikšanai paaugstināta spiediena apstākļos;

· liela fiziskā slodze uz grunts, dekompresijas laikā vai drīz pēc tās beigām;

· zema apkārtējās vides temperatūra, it īpaši dekompresijas laikā vai drīz pēc tās beigām;

· augsta apkārtējās vides temperatūra, it īpaši atrodoties uz grunts;

·  palielināts oglekļa dioksīda (CO2) daudzums ieelpojamā maisījumā (gaisā);

· vietējie asinsrites traucējumi dekompresijas laikā, kurus izraisījusi asinsvadu nospiešana ar darbam nepieciešamā aprīkojuma daļām, kā arī ķermeņa ilgstoša atrašanās vienā stāvoklī;

· individuāla nosliece uz dekompresijas slimību.


Katrā konkrētā gadījumā ir jācenšas samazināt minēto faktoru ietekmi.                                    


Pirmo reizi dekompresijas slimību novēroja 1841. gadā franču ogļ​račiem, kuri strādāja šahtās, lietojot saspiestu gaisu.


Patoģenēze. Paaugstināta spiediena apstākļos cilvēka organisms absorbē vairāk ieelpoto gāzu nekā normāla atmosfēras spiediena apstākļos. To koncentrācija audos, it īpaši nervu sistēmā, kaulu smadzenēs un taukaudos, palielinās. Spiedienam strauji samazinoties, gāzes nespēj tik ātri uzsūkties, un tādēļ asinīs veidojas gāzu pūslīši. Tie veidojas galvenokārt no slāpekļa; skābeklim un oglekļa dioksīdam ir labāka šķīdība, tie ātrāk uzsūcas audos un mazākā mērā veido gāzu pūslīšus. Dekompresijas slimība rodas sakarā ar gāzu izplešanos un izveidojušos pūslīšu mehānisko un fizioloģisko iedarbību uz audiem. Tie saplēš audus, aizsprosto mazos asinsvadus ar gāzu emboliem, apgrūtina asins cirkulāciju un pat sirds funkciju [11, 14, 18, 19]. Bez tam notiek pastiprināta leikocītu un trombocītu salipšana (aglutinācija), palielinās kapilāru sienu caurlaidī​ba. Pieaug asiņu koncentrācija, samazinās cirkulējošās plazmas daudzums, un tas var būt par cēloni šokam [11].


Tā kā gāzu pūslīši var parādīties jebkurā ķermeņa vietā un to lokalizāciju nevar paredzēt, tad slimības simptomi ir dažādi. Organisma atbildes reakcija uz gāzu pūslīšu atrašanos tajā ir atkarīga no pūslīšu lokalizācijas audos, to blīvuma un sāpju receptoru esamības. Visjutīgākā ir kaulu plēve, tad - locītavu fibrozās kapsulas, cīpslas, fascijas un muskuļi [14, 19].

Aseptiskās osteonekrozes attīstības mehānisms lielo kaulu epifīzēs vēl līdz galam nav noskaidrots, tomēr zināms, ka liela nozīme ir gāzu pūslīšu veidošanai asinsvados, kā arī kaulaudu osmotiskajām pārmaiņām, mainoties apkārtējās vides spiedienam [19].         



Slimības sākums var būt nemanāms vai ātri progresējošs. Tā var sākties jebkurā dekompresijas procesa brīdī, kā arī turpmāk 24 stundu laikā pēc dekompresijas. Hronisko dekompre​sijas slimību var novērot ilgākā laikposmā pēc dekompresijas.


Klīniskā aina atkarīga no ātruma ar kādu organismā veidojas gāzes pūslīši, to izmēriem, daudzuma, atrašanās vietas un organisma individuālās reakcijas uz gāzes veidošanos. 


Vispārpieņemta dekompresijas slimības klasifikācija nav izveidota. Pēc slimības gaitas izšķir akūtu un hronisku formu, pēc smaguma pakāpes – vieglu, vidēju, smagu un ļoti smagu slimības formu, turklāt vieglā forma tālākajā gaitā var pāriet smagā formā.


Pēc prevalējošiem klīniskajiem simptomiem izšķir četras galvenās slimības formas:

· muskuloskeletālo,

· kardiālo,

· neiroloģisko un

· elpošanas formu.


Akūta dekompresijas slimība

 Pēc slimības gaitas un simptomiem akūtu dekompresijas slimību var iedalīt trīs pakāpēs: vieglā, vidējā un smagā.


Viegla pakāpe. Tai raksturīgi lokāli bojājumi – ādas nieze, sāpes muskuļos, locekļos un locītavās (gāzu embolijas!). Sāpju dēļ cilvēks staigā saliecies. Sāpes var parādīties tūlīt pēc dekompresijas vai nākamās diennakts laikā. Dažkārt novēro urtikāriju un zili sārtus ādas plankumus un sakasījumus (“ūdenslīdēju utis”). Atsevišķos gadījumos var rasties zemādas emfizēma, kuru palpējot jūtama krepitācija. Ir sūdzības par vispārēju nespēku. Var būt paātrināts pulss un elpošana. 


Vidēja pakāpe. Simptomi parasti parādās dekompresijas laikā vai pirmajās minūtēs pēc tās izbeigšanās. Raksturīgi ir centrālās nervu sistēmas bojājuma simptomi: vemšana, reibonis, paralīzes, krampji, runas un samaņas traucējumi. Mēdz būt arī iekšējās auss bojājumi, kas izpaužas kā vestibulārie traucējumi (reibonis, dzirdes paslikti​nāšanās, līdzsvara traucējumi). Novēro izteiktas kaulu, locītavu un muskuļu sāpes, kuras parasti parādās pēkšņi un pastiprinās kustību laikā. 


Var attīstīties plaušu patoloģija, kas izpaužas apgrūtinātā un sāpīgā elpošanā, cianozē. Dažkārt konstatē plaušu infarktu sakarā ar plaušu artēriju gāzu embolijām un pneimotoraksu.


Nereti cietušie atzīmē sāpes epigastrijā un labajā paribē, sliktu dūšu, vemšanu, meteorismu, caureju. Var novērot vēdera plēves kairinājuma simptomus [14, 19]. 


Smagas pakāpes gadījumā novēro izteiktus centrālās nervu sistēmas, asinsrites un elpošanas sistēmas traucējumus. Cietušā smago stāvokli nosaka galvenokārt izteikti asins cirkulācijas traucējumi sakarā ar koronāro artēriju gāzu embolijām. Novēro adinamiju, bālumu, aukstus un lipīgus sviedrus. Slimnieks ir apātisks, uz jautājumiem atbild ar grūtībām. Izmeklējot konstatē ātru, vāji pildītu, aritmisku pulsu, dobjus sirds toņus, sirds robežu paplašināšanos pa labi, pazeminātu asinsspiedienu. Elpošana ir ātra un virspusēja, dažkārt pēc Čeina - Stoksa tipa, var būt klepus ar asinīm.  


 Dažreiz ir stenokardija, miokarda infarkts, kolapss, akūta kreisā un labā sirds kambara mazspēja. Ļoti smagos gadījumos asinsrites nepietiekamība progresē.


Smagas pakāpes akūtas dekompresijas slimības gadījumā bieži novēro muguras smadzeņu bojājumu, kas sākumā izpaužas ar adinamiju, jušanas traucējumiem, tirpšanas sajūtu, pēc tam var attīstīties parēzes un paralīzes, pirmām kārtām kājās; roku paralīzes ir retāk. Var novērot urinācijas un defekācijas traucējumus. 


 Galvas smadzeņu traucējumi parasti parādās pēc īsa latentā perioda, to klīniskā izpausme ir atkarīga no aeroembola lokalizācijas vietas. Nāve var iestāties elpošanas centra paralīzes un akūtas asinsrites nepietiekamības dēļ.


Pētījumi liecina, ka pārmaiņas centrālajā nervu sistēmā ir vienas no visnopietnākajām dekompresijas slimības gadījumā. Klīniski tās atgādina galvas smadzeņu tromboemboliju, bet atšķirība ir tāda, ka dekompresijas slimības gadījumā tiek skartas arī muguras smadzenes [15].

Dažkārt smagas pakāpes akūtas dekompresijas slimības gadījumā rodas vestibulāri traucējumi (Menjēra sindroms) sakarā ar gāzes pūslīšu veidošanos iekšējās auss endolimfā un labirinta asinsvados [10, 13, 19]. 


Hroniska dekompresijas slimība


Parasti attīstās pēc 5 līdz 7 gadu darba stāža paaugstināta atmosfēras spiediena apstākļos. Tā var rasties cilvēkiem, kas vairākkārt pārcietuši vieglas formas dekompresijas slimību. Hroniskai dekompresijas slimībai raksturī​ga dekompresijas osteonekroze, kas biežāk skar pleca, gūžas un ceļa locītavu. Osteonekrozes attīstība saistīta ar slāpekļa gāzu pūslīšu izraisīto locītavu kapilāru nosprostojumu. Tā parasti attīstās 6–60 mēnešu laikā pēc dekompresijas un ir asimptomātiska, kamēr neskar locītavas. Rentgenoloģiskā izmeklēšanā konstatē kaulu sklerozi. Bojājumi parasti ir simetriski.


Osteonekroze aprakstīta 50% nodarbinātajiem zem ūdens, invaliditāte rodas aptuveni 3% cietušo [4].


Hroniskās dekompresijas slimības gadījumā bez osteonekrozes var novērot arī nekrotiskus perēkļus, abscesus, infarktu dažādos orgānos, kā arī atmiņas pavājināšanos, retrogrādisko amnēziju, emocionālu labilitāti un citus neiroloģiskos un psihiskos simptomus. Smagākos gadījumos attīstās encefalopātija. Patologanatomiskajos izmeklējumos ūdenslīdēju galvas smadzenēs ir konstatētas deģeneratīvas pārmaiņas un vaskulopātija arī gadījumos, kad klīniski nav tikusi novērota dekompresijas slimība [15]. Deģeneratīvas pārmaiņas galvas smadzenēs ir konstatētas arī eksperimenta dzīvniekiem pēc ekspozīcijas paaugstināta atmosfēras spiediena apstākļos [2].

Nereti cieš asinsrites sistēma.


Pie hroniskiem augsta spiediena izraisītiem efektiem pieskaitāma arī dzirdes pasliktināšanās (hypoacusis), ko izraisa neatgriezenisks dzirdes aparāta bojājums ar labirinta sindromu vai bez tā.


Diagnostika. Akūtas dekompresijas slimības gadījumā nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi, iepazīstoties ar anamnēzi, kas sniegtu ziņas par darbu, kurš saistīts ar ieniršanu lielā dziļumā un strauju pacelšanos. 


Minimālais ekspozīcijas ilgums – īss.


Maksimālais latentais periods – dažas stundas.


Hroniskas dekompresijas slimības gadījumā arī nepieciešams novērtēt kaitīgā arodfaktora ietekmi, iepazīstoties ar anamnēzi.


Minimālais ekspozīcijas ilgums – 3 mēneši.


Maksimālais latentais periods – 20 gadu [9].


Diferenciāldiagnostika. Slimība jāatšķir no

· slimībām, kuras var rasties sakarā ar apkārtējās ūdens vai gāzes vides spiediena pārmaiņām (plaušu barotrauma, skābekļa nepietiekamība, saindēšanās ar skābekli un ogļskābo gāzi); 
· kaulu un locītavu metaboliska, infekcioza un autoimūna rakstura slimībām;
· elpošanas un asinsrites sistēmas slimībām;
· dažādas etioloģijas perifērisko asinsvadu slimībām (autoimūnas, metaboliskas, toksiskas);
· dažādas etioloģijas centrālās nervu sistēmas slimībām (asinsvadu, deģeneratīvām, infekciozām, parazitārām u.c.);
· sadzīves barotraumām (atpūtā, nirstot zem ūdens) [19]. 

Ārstēšana. Akūtai dekompresijas slimībai radikāla ārstēšanas metode ir rekompresija, kas dod teicamu efektu vieglas, vidējas, dažkārt arī smagas slimības pakāpes gadījumā. Uz hiperbārisko kameru, kurā rada spiedienu, kas līdzīgs cietušā darba apstākļiem, slimnieku nogādā ar nestuvēm. Pēc kāda laika gāzes pūslīši asinīs un audos izšķīst. Rekompresiju izdara noteiktā režīmā, lēni samazinot spiedienu. Ja rekompresiju nevar izdarīt notikuma vietā, tad indikācijas tai saglabājas, līdz pilnīgi izzūd slimības klīniskās pazīmes. Smagos gadījumos rekompresija jāizdara vairākas dienas.


Pirms ārstnieciskās rekompresijas nepieciešama nepārtraukta skābekļa inhalācija. Bez minētajiem pasākumiem lieto arī medikamentozo ārstēšanu, novērtējot slimības patoģenēzi un klīnisko simptomātiku. Izmanto līdzekļus asinsvadu mikrocirkulācijas uzlabošanai (asinsvadu paplašinātāji, antiagreganti, antikoagulanti), vielmaiņas uzlabošanai (neirotropie līdzekļi, antioksidanti, vitamīni), ādas niezes samazināšanai (antihistamīna preparāti), pretsāpju līdzekļus, līdzsvara traucējumu gadījumā – atropīnu, eifilīnu. Atkarībā no slimnieka vispārējā stāvokļa dod koronarolītiskos, analgētiskos, sirds un asinsvadu līdzekļus, diurētiķus, izdara elpināšanu. Organisma atūdeņošanas prevencijai jādod tēju, kafiju, sulas vieglas un vidējas pakāpes akūtas dekompresijas slimības gadījumā, bet  – smagas pakāpes gadījumā izmanto elektrolītu šķīdumus.    


Hroniskās dekompresijas slimības gadījumā osteonekrozi ārstē tāpat kā citas etioloģijas osteonekrozes.


Darba ekspertīze. 


Akūtas dekompresijas slimības vieglas pakāpes gadījumā cietušais ir darba nespējīgs ārstēšanās laikā līdz galveno klīnisko simptomu kupēšanai (aptuveni 10 dienu). Tālākas ārstēšanās nepieciešamības gadījumā cietušo uz laiku pārceļ citā darbā, kur nav kaitīgu darba vides riska faktoru. Vidēji smagas pakāpes akūtas dekompresijas slimības gadījumā, ja nenovēro atlieku parādības, ieteicams cietušo atbrīvot no nolaišanas ūdenī 7 dienas. Vidēji smagas slimības pakāpes gadījumā ar atlieku parādībām un smagas pakāpes gadījumā cietušais jāiekārto darbā bez kaitīgiem faktoriem (paaugstināta atmosfēras spiediena iedarbība, statiski dinamiskas slodzes, toksiskas vielas, nelabvēlīgs mikroklimats) un jānosūta uz Valsts darba ekspertīzes ārstu komisiju. Smagas pakāpes akūtu dekompresijas slimību pārcietušie ir darbanespējīgi [19].

Prognoze. Dzīves un izārstēšanās prognozi nosaka slimības smaguma pakāpe. Atkārtoti pārciestas vieglas pakāpes akūtas dekompresijas slimības gadījumā var izveidoties hroniska slimības forma. Smagas akūtas dekompresijas slimības pakāpes gadījumā prognoze dzīvei var būt nelabvēlīga. Izdzīvošanas gadījumā slimības gaitai ir remitējošs raksturs, var attīstīties smagas komplikācijas [19].  


Preventīvie pasākumi. Svarīgākais pasākums dekompresijas slimības profi​laksē ir racionāla dekompresijas organizācija, kā arī pareiza darba laika un režīma noteikšana. Ir jāievēro galvenais princips, ka, palielinoties spiedienam, darba laiks jāsamazina un dekompresijas laiks jāpalielina, vienlaikus palielinot arī spiedienu kesona kamerā. Ir izstrādātas speciālas tabulas dekompresijas režīmiem, kurā norādīts pieļaujamais darba laika ilgums paaugstināta spiediena apstākļos, piemēram, ja pārsniedz normālu spiedienu par 0,1–0,9 atm, tad darba laiks nedrīkst būt ilgāks par 6 stundām, bet, ja par 3,5–3,9 atm, tad 1,5 stundas.


Pēc iznākšanas no kesona kameras nepieciešama silta duša un vismaz 30 minūšu ilga atpūta.

Obligātas ir veselības pārbaudes pirms stāšanās darbā, kā arī gadskārtējās pārbaudes atbilsto​ši LR Ministru kabineta noteikumiem nr. 219 (2009.10.03.). Nepieciešama pareiza profesionāla atlase darbam paaugstināta atmosfēras spiediena apstākļos [5, 16].
4.6.2. Pazemināta atmosfēras spiediena radītās pārmaiņas organismā


Pazemināts atmosfēras spiediens var būt gan dabiskos apstākļos, kad cilvēks paceļas augstāk par jūras līmeni, gan arī radot un uzturot mākslīgu gāzes atmosfēru. Tā parasti veidojas lidmašīnās, kosmiskajos kuģos un citos aparātos, kā arī telpās, kas atrodas lielā augstumā, piemēram, torņos.


Lai pasažieri mūsdienīgās lidmašīnās varētu elpot bez maskas, spiediens gan salonos, gan pilotu kabīnēs tiek paaugstināts. Tomēr šis spiediens nav tāds pats kā atmosfēras spiediens uz zemes, tas atbilst atmosfēras spie​dienam 2000 metru augstumā virs jūras līmeņa (nedaudz pazemināts spie​diens).


Kaujas lidmašīnas parasti lido lielā augstumā, un to komandu locekļi tiek aizsargāti ar maskām, kas apgādā viņus ar skābekli, kura spiediens ir tuvs atmosfēras spiedienam uz zemes.


Ja lidojuma laikā kaut kas tiek labots vai notiek neparedzēts negadījums, spiediens lidmašīnā var stipri pazemināties.


Fizioloģiskie efekti var rasties gan tajā brīdī, kad veidojas zemais spiediens, gan tad, kad tiek atjaunots iepriekšējais spiediens. Parasti visvairāk cieš vidusauss un deguna blakusdobumi.


Atmosfēras spiedienam pazeminoties gan dabiskos, gan mākslīgi radītos apstākļos, samazinās skābekļa daudzums un arī tā spiediens gāzi saturošajos orgānos, tādēļ audos veidojas gāzes pūslīši – ar augstumu saistītas dekompresijas slimība un audu emfizēma.

Līdzīgi apstākļi var rasties arī uz zemes, ja tiek ieelpoti gāzu maisījumi ar pazeminātu skābekļa daudzumu – hipoksiskie maisījumi ar skābekļa saturu mazāku par 14%. Šādi maisījumi tiek lietoti modernās ugunsgrēku aizsardzības sistēmās, piemēram, noliktavās.  


 Pazeminātā atmosfēras spiediena radītās pārmaiņas organismā:

· augstuma slimība,

· vidusauss barotrauma.


Augstuma slimība ietver vairākus sindromus, kas saistīti ar skābekļa trūkumu augstumā:

· akūta kalnu slimība,

· augstuma smadzeņu tūska,

· augstuma plaušu emfizēma.


Augstuma slimība parasti rodas, cilvēkam paceļoties 2–5 km augstumā virs jūras lī​meņa. Tā attīstās ātrāk, ja pacelšanās notiek strauji, kā arī netrenētiem cilvēkiem (78.att.).
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78. attēls. Augstuma kalnu slimība var rasties, cilvēkam paceļoties virs 2000 m augstuma.

Pēc iedarbības efekta uz hipoksijai neadaptēta cilvēka organismu izšķir šādus vides diapazonus [18, 19]:

· līdz 0,5 km virs jūras līmeņa – indiferentā zona;

· līdz 2 km virs jūras līmeņa – samazināta adaptācija muskuļu slodzei;

· no 2 līdz 5 km virs jūras līmeņa – attīstās augstuma slimība;

· no 5 līdz 7 km virs jūras līmeņa – zūd intelektuālās un fiziskās darbaspējas;

· vairāk nekā 7 km virs jūras līmeņa – iespējams darboties dažas minūtes, tad iestājas bezsamaņa;

· vairāk nekā 11 km virs jūras līmeņa – iespējams darboties dažas sekundes, tad iestājas bezsamaņa.


Augstuma slimības attīstību bez atmosfēras spiediena pazemināšanās ietekmē arī citi faktori:

· pārāk strauja pacelšanās augstumā,

· saules radiācija,

· gaisa jonizācija,

· gaisa temperatūras un mitruma svārstības,

· cilvēka vecums,

· fiziskā un emocionālā slodze,

· individuālās spējas pielāgoties hipoksijas apstākļiem.


Vairākums cilvēku var pacelties no 1500 līdz 2000 m augstumam vienas dienas laikā bez veselības problēmām, bet aptuveni 20% cilvēku, sasniedzot 2500 m, un 40% cilvēku, sasniedzot 3000 m, attīstās augstuma slimība. Ļoti svarīgi faktori, kas nosaka augstuma slimības attīstību, ir pacelšanās ātrums, kā arī nakšņošanas augstums. Lielāks risks saslimt ir cilvēkiem, kuriem jau agrāk ir bijusi augstuma slimība, kā arī tiem, kuri ikdienā dzīvo zemu (< 900 m virs jūras līmeņa). Bērni un jaunieši ir jutīgāki. Tādas slimības kā cukura diabēts, koronārā sirds slimība, vidēji smagas pakāpes obstruktīvā plaušu slimība nav riska faktori augstuma slimības attīstībai, bet hipoksija var negatīvi ietekmēt šīs slimības. Cilvēka fiziskais rūdījums neaizsargā no augstuma slimības [1]. 


Patoģenēze. Galvenie augstuma slimības patoģenēzes mehānismi ir saistāmi ar organisma adaptācijas reakcijām un patoloģiskajām pārmaiņām organismā hipoksijas dēļ.    

Akūta hipoksija pārmaina CNS funkcijas pāris minūšu laikā, bet augstuma slimības attīstība ir atkarīga no organisma neirohumorālām un hemodinamiskām atbildes reakcijām, tādēļ slimības klīniskās izpausmes parādās pāris stundu vai dienu laikā. 


Organisma adaptācijas reakcijas saistītas ar skābekļa apgādes saglabāšanu dzīvībai svarīgiem orgāniem. Paātrinās asinsrites un elpošanas sistēmas orgānu darbība, attīstās policitēmija, asinsrites centralizācija, asins skābekļa kapacitātes palielināšanās, tiek stimulētas hormonālā sistēma un smadzeņu stumbra retikulārā formācija.


Hipoksijas radītās patoloģiskās pārmaiņas nomāc organismā oksidācijas un enerģijas veidošanās procesus, kas savukārt ietekmē dažādus orgānus un sistēmas, pirmkārt CNS. Skābekļa spiediena samazināšanās atmosfēras gaisā izraisa attiecīgi tā samazināšanos alveolārā gaisā un arteriālās asinīs, kas rada hemoreceptoru kairinājumu. Pastiprinātā impulsācija no hemoreceptoriem akūtā adaptācijas periodā izraisa reflektoras reakcijas, kuru rezultātā paaugstinās elpošanas un asins minūtes apjoms, paplašinās smadzeņu, sirds un plaušu kapilāri un arteriolas, palielinās asins izsviede no depo orgāniem, tiek stimulētas hipofīzes–virsnieru sistēma un galvas smadzenes. 


Ja adaptācijas mehānismi nespēj kompensēt hipoksiju, samazinās skābekļa daudzums sirds un plaušu audos, tiek traucēta kardiorespiratorās sistēmas transporta funkcija, rodas bradikardija, pazemināts arteriālais asinsspiediens, pavājinās alveolārā ventilācija, samazinās perifērisko asinsvadu tonuss sakarā ar līdz galam neoksidēto produktu iedarbību, rodas šūnu un audu bojājumi.


Atkārtota hipoksijas iedarbība izraisa pastiprinātu ribonukleīnskābes un olbaltuma sintēzi kaulu smadzenēs, sirdī, plaušās, galvas smadzenēs. Notiek hemopoēzes stimulācija, pieaug eritrocītu un hemoglobīna daudzums, attīstās miokarda hipertrofija, palielinās plaušu audi, pastiprinās mitohondriju biosintēze galvas smadzenēs. Minēto procesu rezultātā notiek adaptācija, kas paaugstina izturību pret hipoksiju [1, 14, 19]. 

Akūta kalnu slimība ir vieglākā augstuma slimības forma. Tā var attīstīties jau 2 km augstumā. Sakarā ar vieglas vai vidēji smagas smadzeņu tūskas veidošanos parādās vispārējs vājums, miegainība, apātija, žāvas, galvassāpes, reibonis, slikta dūša, vemšana, sirdsklauves, aizdusa, elpas trūkums, sāpes locītavās un ausīs, orientācijas traucējumi, deguna asiņošana, ģībonis. Var būt miega traucējumi. Tipiski slimības simptomi attīstās 6 līdz 10 stundas pēc pacelšanās un ilgst 24 līdz 48 stundas. Smagākos gadījumos novēro arī augstuma smadzeņu tūsku un augstuma plaušu tūsku. Paceļoties kalnos, dažkārt augstuma slimības simptomi ir vairāk izteikti 2. un 3. dienā. Pamazām tie var samazināties. Ja cilvēks atrodas 3–4 km augstumā, tad pilnīgai adaptācijai ir vajadzīgi 1–2 mēneši [19].


Akūta kalnu slimība ir tipiska kalnu kūrortos, kur to dažkārt notur par pārmērīgu alkohola lietošanas rezultātu vai vīrusinfekciju [1]. 


Augstuma smadzeņu tūska klīniski izpaužas kā galvassāpes un encefalopātija ar apjukumu, miegainību, stuporu un komu. Gaitas ataksija ir agrīns un brīdinošs simptoms. Galvas smadzeņu nervu paralīze un hemiplēģija attīstās retāk. Var novērot arī papillas tūsku un retīnas hemorāģiju, bet šie simptomi nav nepieciešami diagnozes apstiprināšanai. Koma un nāve var iestāties dažu stundu laikā [1].


Augstuma plaušu tūska parasti attīstās no 24 līdz 96 stundām pēc straujas pacelšanās augstumā virs 2500 m. Tas ir vissmagākais augstuma slimības sindroms. Augstuma plaušu tūskas attīstības risku paaugstina elpošanas ceļu infekcijas, pat visvieglākajā formā. Augstuma plaušu tūska var attīstīties arī augstkalnu iedzīvotājiem pēc atgriešanās no īsas atrašanās zemākā vietā [1]. Slimības sākumā rodas aizdusa, pazemināta tolerance pret slodzi, sauss klepus. Vēlāk parādās sārtas vai asiņainas krēpas un elpošanas traucējumi. Izmeklēšanā novēro cianozi, paātrinātu sirdsdarbību un elpošanu, drudzi. Virs plaušām izklausāmi fokāli vai difūzi plaušu trošņi. Slimība var strauji progresēt. Koma un nāve var iestāties pāris stundu laikā [1, 14, 19].

Citi traucējumi augstuma slimības gadījumā ir

· perifēriskā un sejas tūska;

· galvassāpes bez pārējiem slimības simptomiem;

· retīnas hemorāģijas, kuras parasti attīstās augstumā virs 2700 m un gandrīz vienmēr ir novērojamas 5000 m augstumā; tās parasti ātri uzsūcas [1].
Diagnostika vairumam augstuma slimību formu ir klīniska. Nepieciešams konstatēt ārējā spiediena maiņas darba laikā ar anamnēzi un, ja iespējams, ar spiediena mērījumu rezultātiem.

· Minimālais ekspozīcijas ilgums – īss.

· Maksimālais latentais periods – dažas minūtes [9].

Ārstēšana. Miers, ķermeņa sasildīšana, karsti dzērieni, skābekļa inhalācijas, kardiovaskulārie līdzekļi atkarībā no slimnieka stāvokļa. Ja slimnieka stāvoklis pēc pāris dienām neuzlabojas, viņš jānoved uz zemāku rajonu vai jānogādā normāla atmosfēras spiediena apstākļos. 


Preventīvie pasākumi. Nepieciešama pareiza profesionāla cilvēku atlase darbam augst​kalnu apstākļos, kā arī speciāls treniņš.


Pazemināts atmosfēras spiediens var izraisīt arī citu akūtu slimību – vidusauss barotraumu. 
Simptomi – pēkšņas sāpes, dzirdes zudums, asiņošana no auss. Izmeklēšanā konstatē bungplēvītes plīsumu.


Pazeminātam spiedienam var būt arī  subakūtie efekti, kuri var izpausties kā vidusauss barotrauma (barotīts). Tie var rasties lidojot ar lidmašīnām, kuras strauji nolaižas no liela augstuma. Šādā gadījumā vidusausī var rasties vakuums, ja dzirdes kanāls ir sašaurināts sakarā ar iekaisumu vai alerģisku procesu.

Simptomi – pieaugošas sāpes vai nepatīkama spiediena sajūta ausīs, reibonis, slikta dūša, līdzsvara traucējumi. Smagākos gadījumos var konstatēt bung​plēvītes iekaisumu vai plīsumu.


Diagnostikā nepieciešams konstatēt ārējā spiediena maiņas darba laikā ar anamnēzi un, ja iespējams, ar spiediena mērījumu rezultātiem.

· Minimālais ekspozīcijas ilgums – seši mēneši

· Maksimālais latentais periods – viens mēnesis.


Ārstēšana. Vieglākos gadījumos ārstēšana nav vajadzīga, barotīta simptomi izzūd paši no sevis. Var izmantot dekongestantus – deguna gļotādas tūskas mazinātājlīdzekļus pilienu vai aerosolu veidā (indanazolīns, nafazolīns, oksimetazolīns) vai arī deguna gļotādas asinsvadu sašaurinošus līdzekļus inhalāciju veidā.


Preventīvie pasākumi. Cilvēkiem, kas iekļauti riska grupā, jāizvairās no uzturēšanās pazemināta spiediena apstākļos. Ja sagaidāma tikai īslaicīga pazemināta spiediena iedarbība, var lietot dekongestantus.


Hronisku kalnu slimību var novērot augstkalnu iedzīvotājiem. Tai raksturīgi nespēks, aizdusa, sāpes ķermenī, cianoze, izteikta policitēmija, palaikam tromboembolija. Var novērot arī alveolāru hipoventilāciju. Pacientiem ir ieteicams atrasties zemākā vietā, bet atlabšana ir lēna; atgriešanās lielākā augstumā var izraisīt slimības atkārtošanos.[1].
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4.7. Darba vietas mikroklimatiskie faktori

Dažādās ražošanas nozarēs ir nelabvēlīgi meteoroloģiskie apstākļi, kas var ietekmēt nodarbināto pašsajūtu un izraisīt patoloģiskas pārmaiņas viņu orga​nismā. Ražošanas meteoroloģiskos faktorus kopumā sauc par mikroklimatu. To raksturo

· gaisa temperatūra;

· virsmu temperatūra;

· gaisa relatīvais mitrums;

· gaisa plūsmas ātrums;

· siltuma starojuma (radiācijas) intensitāte.

Mikroklimats ir atkarīgs no klimata, gadalaika un dienas laika, tehnoloģiskā procesa, darbā izmantojamām iekārtām, gaisa apmaiņas, darba telpu platības, nodarbināto skaita un citiem faktoriem.

Daudzos uzņēmumos ir tādi darba apstākļi, kas veicina ražošanas telpu gaisa sakaršanu (martenkrāsnis, metalurģisko rūpnīcu, aglo​merācijas, velmēšanas un liešanas cehi, kalves, mašīnbūves rūpnīcu tehniskie cehi, stikla fabrikas, dziļas šahtas, ķīmisko uzņēmumu cehi).

Parasti šajos tā sauktajos karstajos cehos ir liels siltuma (infrasarkanais) izstarojums no sakarsušām iekārtu virsmām, izkausētā metāla, domnu atverēm, termiskajām krāsnīm utt. Ja šo siltuma avotu virsmas temperatūra sasniedz 500 °C, tie izstaro tikai garos infrasarkanos starus. Augstākā temperatūrā (500–1800 °C) starojuma spektrā parādās arī redzamie stari. Izstarojuma avota virsmas temperatūra var būt 2000 °C un augstāka. Tādā gadījumā starojuma spektrā bez infrasarkanajiem un redzamajiem stariem parādās arī ultravioletie stari. Izstarojuma intensitāte svārstās plašās robežās – no 0,1 līdz 10 un vairāk kcal/m2 minūtē.

Ja netiek veikti efektīvi pasākumi siltuma uzkrāšanās likvidēšanai, gaisa temperatūra darba telpās, it īpaši vasarā, var sasniegt 35–40 °C un vairāk.

Karsts mikroklimats darba vietā var būt arī atklātā teritorijā vasarā vai karsta klimata joslās jebkurā gadalaikā. Mūsu dienās sakarā ar globālo sasilšanu šī problēma kļūst vēl aktuālāka. 


Ir ražošanas uzņēmumi, kam raksturīga gaisa un apkārtējo priekšmetu atdzišana. Tādi, piemēram, ir kuģubūves uzņēmumi, alusdarītavas (rūgšanas cehi) un citi, kuros ir darba telpas ar zemu gaisa temperatūru (no +10 °C līdz pat 0 °C). Šajās telpās turklāt dažreiz ir arī liels gaisa mitrums.

Analoģiski apstākļi var būt, arī strādājot ārā, angāros, uz jūras aukstā gadalaikā vai auksta klimata zonās (celtnieki, jūrnieki, zvejnieki u.c.) (sk. 79., 80. att.).


Par darba vietu mikroklimatisko faktoru problēmām Latvijā liecina Rīgas Stradiņa universitātes Darba drošības un vides veselības institūta Higiēnas un arodslimību laboratorijas veiktie darba vietu mikroklimata mērījumi. Laboratorija no 1997.gada līdz 2009. gadam ir veikusi 3782 gaisa temperatūras mērījumus darba vietās/procesos, no kuriem gandrīz pusē gadījumu (1852 mērījumos – 49,0%) temperatūra ir zem 18ºC (502 mērījumos – 13,3%) vai virs 24ºC (1350 mērījumos – 35,7%). Pētījumu rezultātus var izskaidrot ar apsekoto darba vietu specifiku (piemēram, kokapstrādes ražotnēs darbs bieži notiek daļēji slēgtās telpās, kur abos telpas galos ir vaļā vārti vai to vispār nav). 

Daudzos mērījumos paaugstinātā gaisa temperatūra daļēji ir izskaidrojama ar siltā laika periodā novērojamām optimālā mikroklimata nodrošināšanas problēmām biroja telpās (piemēram, gaisa kondicionieru trūkums birojos), kā arī ražošanas telpās dažādos uzņēmumos. 


Šīs pašas laboratorijas no 1995.gada līdz 2009.gadam veiktie 3650 gaisa kustības ātruma mērījumi darba vietās/procesos arī parāda mikroklimata problēmas nozīmīgumu. Tikai aptuveni 1/6 daļa no visiem mērījumiem atbilda optimāliem rekomendējamiem lielumiem gaisa kustības ātrumam darba vidē. Lielākā daļa mērījumu rezultātu (3012 mērījumu jeb 82,8 %) neatbilda optimāliem rekomendējamiem lielumiem darba vidē. Attiecībā uz relatīvā gaisa  mitruma mērījumiem minētajā laika periodā,  gaisa mitrums neatbilst optimāliem lielumiem darba vidē  2070 mērījumos jeb 55,5% gadījumu  no visiem gaisa relatīvā mitruma mērījumiem [2]. 

79. attēls. Celtnieki bieži strādā nelabvēlīgos mikroklimatiskajos apstākļos

80. attēls. Nelabvēlīga mikroklimata iedarbība un liela fiziskā slodze ir raksturīgi strādājošajiem mežizstrādē
Liels gaisa mitrums (gaisa relatīvais mitrums vairāk par 70%) sastopams darba telpās, kur ir liela iztvaikošanas virsma un pastāvīgi liels ūdens daudzums (šahtas, krāsotavas, ādu fabrikas, cukurfabrikas), un telpās, kur tehnoloģijas dēļ mākslīgi tiek radīts paaugstināts mitrums (piemēram, tekstilfabrikās).

Gaisa kustība darba telpās var rasties sakarā ar gaisa plūsmu pa durvīm, logiem un citām atverēm, kā arī no kustīgām mašīnu daļām. Pastiprinātu gaisa kustību bieži rada mākslīgi, lai uzlabotu darba apstākļus.

Atkarībā no uzņēmumu ražošanas specifikas tajos var būt kāda mikroklimata parametra pārsvars. Vienā gadījumā tā ir augsta gaisa temperatūra, otrā – liels gaisa mitrums, trešajā – intensīvs siltuma starojums, ceturtajā – vairāku parametru kopums.

Mikroklimata iedarbība uz veselību

Krasas mikroklimata svārstības var cilvēka organismā izraisīt patoloģiskas pārmaiņas. Organisma funkciju dinamisko pastāvīgumu dažādos meteoro​lo​ģiskos apstākļos nodrošina termoregulācija. Mikroklimatu uzskata par normālu tad, ja organismā radušās siltuma un no ārienes saņemtā siltuma summa ir vienlīdzīga siltuma atdevei bez termoregulācijas mehānismu iejaukšanās.


Organisma termoregulācijas mehānisms, kas nodrošina ķermeņa iekšienes temperatūras nemainīgumu, ir ļoti komplicēts. Tajā izšķir divus nepārtraukti norisošus, savstarpēji saistītus termoregulācijas procesus – siltumradi un siltumatdevi. Abus šos procesus regulē nervu sistēma, vispirmām kārtām tās centrālā daļa.


Siltums organismā rodas divējādi. Pirmējais siltums izdalās šūnu elpošanas procesos, kuru laikā notiek oksidatīva barības vielu noārdīšanās un atbrī​vojušās ķīmiskās enerģijas uzkrāšanās speciāla makroenerģētiska savienojuma – adenozīntrifosfāta (ATF) veidā. Tā, noārdoties 1 g olbaltumu, izdalās 17,2 kJ (4,1 kcal), noārdoties 1 g tauku – 39,0 kJ (9,3 kcal), noārdoties 1 g ogļhidrātu – 17,2 kJ (4,1 kcal).


Otrējais siltums izdalās ārējā darba procesos. Ar enerģiju bagātās ATF molekulas nodrošina attiecīgās šūnas specifisko funkciju norisi. Muskuļu šūnās ATF akumulētā enerģija veic mehānisku darbu un uztur šūnas zināma tonusa (sprieguma) stāvoklī, aknu šūnās šī enerģija nodrošina lielmolekulāru vielu sintēzi, nervu šūnās – impulsu rašanos un pārvadi. Tādējādi galvenie siltuma avoti organismā ir aknas, gremošanas trakts, nieres, dziedzeri, plaušas, nervu sistēma un citi orgāni, kam raksturīgs augsts vielmaiņas līmenis. Sevišķi daudz siltuma rada skeleta muskulatūra, kuras uzdevums ir mehāniska darba veikšana [4].


Siltumatdeve notiek vienlaikus ar siltumradi, un to nodrošina apkārtējās vides temperatūra, kā arī aktīva paša organisma pielāgošanās, mainot siltuma ražošanas intensitāti. Ja vides temperatūra ir zemāka par ķermeņa temperatūru, tad liekā siltuma lielākā daļa (80–86%) tiek izvadīta caur ādu un zemādu ārējā vidē. Siltuma mazākā daļa tiek atdota gāzu apmaiņas procesā, kad cilvēks ieelpo vēsāku gaisu, bet izelpo siltāku, miklāku, ar ūdens tvaikiem piesātinātu gaisu.


Ūdenim iztvaikojot no ādas virsmas, organisms zaudē 15–20% no kopējās siltumatdeves, jo 1 g ūdens iztvaikošanai tiek patērēts 2,5 kJ (0,6 kcal) siltuma. Ūdens izdalās no ķermeņa caur ādas porām difūzijas ceļā un sviedru veidā. Izdalītais ūdens tūlīt iztvaiko, un ādas virsmas temperatūra pazeminās [4, 9].


Ķermeņa temperatūras paaugstināšanās augstas gaisa temperatūras apstākļos ir jāuzskata par organisma termoregulācijas traucējumu simptomu.


Ādas temperatūra augstas apkārtējā gaisa temperatūras apstākļos var sasniegt 35,5–36,0 °C, dažreiz pat 44–45 °C. Zemas temperatūras apstākļos tā var būt 25 °C un vēl zemāka. Piemēram, ir noskaidrots, ka labos mikro​klimatiskajos apstākļos pieres ādas temperatūra ir 33–34 °C.


Mainoties vides temperatūrai, mainās organisma vielmaiņas procesi: zemas temperatūras apstākļos tā paaugstinās, parastā temperatūras darbības zonā (15–25 °C) nemainās, 25 °C nedaudz pazeminās, bet 35–40 °C atkal stipri paaugstinās. Augsta gaisa temperatūra ietekmē arī organisma ūdens maiņu, jo izdalās daudz sviedru. Parasti svīšanas laikā svara zudums cilvēkiem, kas nestrādā fizisku darbu, ir 0,8–1,2 g minūtē, bet augstas temperatūras apstākļos tas var būt 2,35–3,10 g minūtē [4]. Intensīva svīšana var izraisīt organisma dehidratāciju. Pie tam sevišķi daudz tiek zaudēts intracelulārais šķidrums. Ar sviedriem organisms zaudē kalcija, kālija, nātrija, fosfora sāļus, kā arī tādus organismam svarīgus mikroelementus kā cinks, jods, varš un ūdenī šķīstošos vitamīnus.


Cilvēka ādas virsmas mitruma iztvaikošanas intensitāte ir atkarīga no gaisa mitruma. Tādēļ augsta temperatūra kopā ar mitrumu īpaši nelabvēlīgi iedarbojas uz organismu un ātrāk izraisa tā pārkaršanu. Tas viss maina sāļu līdzsvaru organismā, ietekmē olbaltumu maiņu, gremošanas sistēmas funkciju, asinsrites sistēmas funkciju un siekalu izdalīšanos.


Nelabvēlīgos mikroklimatiskajos apstākļos palielinās asinsrites sistēmas slodze. Pulsa frekvence augstas temperatūras apstākļos var būt 160–180 sitienu minūtē, bet zemas temperatūras apstākļos pulss ļoti palēninās. Augsta un zema gaisa temperatūra ietekmē arī arteriālo asinsspiedienu. Augsta temperatūra arteriālo spiedienu pazemina, jo pazeminās asinsvadu tonuss. Organismam atdziestot, perifēriskie asinsvadi sākumā sašaurinās, bet vēlāk paplašinās. Organismam sasilstot, kļūst biežāka arī elpošana. Analoģisks efekts ir arī atdzišanas sākumā, bet vēlāk elpošana var kļūt reta un virspusēja.


Ļoti raksturīgas ir centrālās nervu sistēmas funkciju pārmaiņas. Augstai temperatūrai iedarbojoties uz nodarbinātā organismu, var būt nosacījuma refleksu darbības un kustību koordinācijas traucējumi, uzmanības un precizitātes samazināšanās. Organismam pārkarstot, ierosas procesi palēninās, bet, organismam atdziestot – tie paātrinās [4, 11].

Novērtējot siltuma izstarojumu, jāņem vērā apstarotās virsmas platība, starojuma intensitāte, ilgums, spektrālais sastāvs, apkārtējās vides temperatūra, veicamā fiziskā darba intensitāte, gaisa kustība.

4.7.1. Organisma pārkaršana (termālais stress)

Cilvēkam strādājot paaugstinātas gaisa temperatūras apstākļos, siltuma producēšana organismā samazinās, bet siltuma atdeve pastiprinās. Pēdējais process īpaši svarīgs tajos gadījumos, kad tiek veikts spraigs fizisks darbs. Smagā fiziskā darbā, pirms sākas pastiprināta svīšana, ķermeņa temperatūra paaugstinās par 1–2 °C.


Ķermenis atdod siltumu galvenokārt caur ādu – izstarošanas un izvadīšanas ceļā, kā arī iztvaikojot ūdenim.


Veicot smagu fizisku darbu karstā (35–40 °C), bet sausā gaisā, sviedru iztvaikošana nav traucēta. Šādus darba apstākļus cilvēka organisms panes labi, un tie neapdraud veselību, jo termoregulācija noris normāli. Karstā gaisā, kas piesātināts ar ūdens tvaikiem, uz ādas virsmas notiek masīva ūdens kondensācija, kas traucē siltuma atdevi ar sviedriem.


Termoregulācija organismā noris apmierinoši, ja ārējās vides temperatūra nepārsniedz 39 °C. Ja tā ir augstāka, organisms vairs nespēj uzturēt līdzsvaru starp siltuma veidošanos, siltuma saņemšanu un siltuma atdevi. Tādos apstākļos siltuma līdzsvaru uztur sviedru iztvaikošana (0,8–3 l/stundā). Ja tā nenotiek, piemēram, liela gaisa mitruma dēļ, rodas organisma pārkaršana jeb hipertermija. Organisma pārkaršanas rezultātā var rasties akūta organisma pārkaršana, kas var izpausties kā

· vieglas formas akūta pārkaršana,

· vidējas formas akūta pārkaršana,

· karstuma dūriens,

· krampju slimība,

· karstuma sinkope,

· karstuma radītas pārmaiņas ādā.

Ir arī hroniskas organisma pārkaršanas gadījumi.

4.7.1.1. Akūta pārkaršana


Patoģenēze


Ražošanas apstākļos akūtu pārkaršanu parasti var novērot avārijas situācijās. Pārkaršanas patoģenēze ir saistīta ar augstās temperatūras izraisīto pilnasinību visos orgānos un mikrocirkulācijas traucējumiem. Pastiprinātais asiņu pieplūdums palielina spiedienu asinsvados un paaugstina to sienu caurlaidību. No plazmas audos nonāk asins formelementi, rodas asins​izplūdumi un tūska.

Mikrocirkulācijas traucējumu attīstībā liela nozīme ir histamīnam, kas veicina distrofiskās pārmaiņas parenhimatozajos orgānos [9].


Būtiska nozīme akūtas pārkaršanas patoģenēzē ir vielmaiņas traucējumiem, kas rodas sakarā ar karstuma izraisīto olbaltumu denaturāciju, hipoksēmijas rezultātā nepilnīgi oksidēto produktu toksisko iedarbību, ūdens un sāļu līdzsvara traucējumiem. Lielais šķidruma zaudējums sakarā ar svīšanu rada dehidratāciju, hlorīdu zaudējumu un hipohlorēmijas attīstību. Sakarā ar dehidratāciju notiek asiņu sabiezēšana, kas pavājina mikrocirkulāciju un rada lielu slodzi sirdij. Šie patoģenētiskie mehānismi veicina akūtas sirds un asinsvadu nepietiekamības rašanos [7, 12].


Vieglas un vidējas formas akūta pārkaršana


Klīniskā aina. Vieglas formas gadījumā cilvēks sūdzas par vispārēju nespēku, galvassāpēm, reiboni, satumšanu acīs, troksni ausīs (pirmsģīboņa stāvoklis), sausu muti, stiprām slāpēm, dažreiz var būt slikta dūša un vemšana. Izmeklējot konstatē hiperemētu, karstu un mitru ādu, paaugstinātu ķermeņa temperatūru – līdz 39 °C, pastiprinātu svīšanu, paātrinātu pulsu un elpošanu, var būt kustību koordinācijas traucējumi.


Vidējas formas akūtas pārkaršanas gadījumā ir tādi paši simptomi kā vieglas formas gadījumā, tikai stiprāk izteikti. Var būt īslaicīgi samaņas zudumi. Izmeklējot konstatē hiperemētu, karstu un mitru ādu, paaugstinātu ķermeņa temperatūru – līdz 41 °C, kā arī paātrinātu pulsu un elpošanu; var būt nedaudz paaugstināts arteriālais asinsspiediens. Pārkaršanas simptomiem progresējot, paaugstinās ķermeņa temperatūra un samazinās svīšana [ 7, 11].


Ārstēšana. Cietušais jāieved telpā, kur gaisa temperatūra ir normāla. Vieglas formas gadījumos labi rezultāti ir pavēsai dušai (ūdens temperatūra 26–27 °C, ilgums 5–8 min). Smagākos gadījumos indicēta 7–8 minūtes ilga pelde vannā ar ūdens temperatūru 29 °C. Pēc tam cietušajam jāguļ. Ja duša vai vanna nav pieejama, cietušais uz 10–15 minūtēm jāietin mitros palagos (ūdens temperatūra 25–26 °C), uz galvas jāuzliek auksta komprese. Lai koriģētu ūdens elektrolītu maiņu, jādod daudz dzert – līdz pilnīgai slāpju remdēšanai. Vieglas un vidējas formas akūtas pārkaršanas gadījumā simptomi var izzust diennakts laikā.


Karsuma dūriens (thermoplegia)

Akūtas organisma pārkaršanas smaga forma jeb karstuma dūriens ir dzīvību apdraudošs stāvoklis, kas radies sakarā ar termoregulācijas traucējumiem un izpaužas ar centrālās nervu sistēmas darbības traucējumiem, paaugstinātu ķermeņa temperatūru (rektālā temperatūra virs 41,1 °C), samazinātu sviedru izdalīšanos, karstu, parasti sausu ādu, augstas temperatūras radītiem ķermeņa audu bojājumiem.


Etioloģija. Karstuma dūriens ir sastopams samērā reti, parasti gadījumos, kad cilvēks strādā īpaši augstas temperatūras apstākļos slēgtās, slikti ventilējamās telpās (martenkrāšņu remonts, katlu kurtuvju tīrīšana u.tml.) vai arī īpaši karstā vidē, kur ir liels gaisa mitrums.

Organisma pārkaršanu var veicināt

· fiziskā pārslodze,

· nogurums,

· vecums,

· aklimatizācijas trūkums,

· trenētības trūkums darbam karstumā,

· organisma pretestības spēju pazemināšanās slimības, alkoholisma vai citu faktoru ietekmē,

· nepiemērots apģērbs,

· šķidruma uzņemšana nepietiekamā daudzumā.


Karstuma dūriens ātrāk var rasties personām, kas lieto siltuma izkliedēšanos organismā kavējošus medikamentus – diurētiķus, fenotiazīnus, pret​parkinsonisma līdzekļus, antiholinerģiskos medikamentus, β blokatorus, tricikliskos antidepresantus, amfetamīnus, halucinogēnus [1, 14].


Klīniskā aina. Simptomi, kas mēdz būt vieglas organisma pārkaršanas gadījumā, var būt prodromālie simptomi karstuma dūrienam. Sakarā ar pieaugošo nespēku cilvēks vairs nespēj turpināt darbu un zaudē samaņu. Ķermeņa temperatūra ir stipri paaugstināta (rektālā temperatūra virs 41 °C), āda ir karsta, sākumā tā var būt klāta ar sviedriem, bet vēlāk sausa.


Novēro muskuļu raustīšanos, dažreiz – epileptiformas lēkmes, nistagmu, zīlīšu paplašināšanos, pēc tam sašaurināšanos. Pulss ir paātrināts, vāji pildīts, arteriālais asinsspiediens pazemināts, elpošana paātrināta, virspusēja. Dažreiz var būt neiropsihiski traucējumi – murgi, halucinācijas, motorisks nemiers. Siltuma dūriena gadījumā var pēkšņi iestāties koma un nāve [10, 11].


Raksturīgās pārmaiņas laboratoriskajos rādītājos. Sakarā ar organisma dehidratāciju konstatē asins sabiezēšanu, palielinās hemoglobīna un leikocītu daudzums, kā arī urīnvielas un kreatinīna līmenis asins serumā. Na+ un K+ daudzumi asinīs sākumstadijā samazināti pastiprinātas svīšanas dēļ. Hipokaliēmija samazina sviedru sekrēciju un asins pieplūdi skeleta muskulatūrai, tā veicot pārkaršanu. Savukārt hiperkaliēmija var rasties dehidratācijas vai intensīvas rabdomiolīzes (muskuļu šķiedru sabrukuma) dēļ.

Fosfātu līmenis asinīs sākumstadijā pazemināts. Ca+ daudzums asinīs samazināts pacientiem, kam ir izteikta rabdomiolīze, jo Ca+ deponējas sabrūkošajās muskuļu šķiedrās kompleksu veidā saistībā ar proteīniem.

Mg+ daudzums asinīs sākumstadijā samazināts pastiprinātas svīšanas dēļ. Paaugstināts kreatīnkināzes līmenis – svarīgs bioķīmisks diagnostisks kritērijs. Iespējama disseminēta intravaskulāra koagulācija.


Jaukta respiratoriskas alkalozes aina sākumstadijā un metaboliskās acidozes aina vēlīnā stadijā. Parametri jākoriģē attiecībā uz temperatūru, citādi iegūst viltus paaugstinātu pH un viltus pazeminātu arteriālo skābekļa un ogļskābās gāzes spiedienu.


Komplikācijas


1. Akūta sirds mazspēja – difūzi pavājināta miokarda kontraktilitāte, ko izraisa tieša karstuma ietekme uz kardiomiocītiem un koronāro artēriju hipoporfūzija vispārējas hipovolēmijas apstākļos. Klīniskajā ainā dominē arteriāla hipotensija.


2. Sirds ritma traucējumi.


3. Akūts miokarda infarkts.

4. Rabdomiolīze. Bīstama ir augstā hiperkaliēmija un smagā hipokalciēmija. Svarīgi zināt, ka hipokalciēmiju nedrīkst koriģēt ar eksogēnu kalcija ievadi, jo tas padziļinās miolīzi. Izņēmums ir hiperkaliēmijas izraisīta ventrikulāra ektopija.


5. Akūta nieru mazspēja. Dažādas pakāpes multifaktoriālas izcelsmes nieru bojājumu konstatē visos gadījumos. Dominē proteinūrija. Akūta nieru mazspēja 5–6 reizes biežāk rodas pacientiem, kam karstuma dūrienu izraisījusi fiziska pārslodze. Patoģenētiskie mehānismi – hipovolēmija, miolīze un ar to saistītā pigmentūrija, akūta urātu nefropātija miolīzes rezultātā, hipokaliēmija un ar to saistītais glomerulārās filtrācijas kritums.


6. Krampju lēkmes.


7. Akūta aknu mazspēja. Aknās veidojas holestāze un centrilobulāra nekroze. Prognoze laba, seku parādību parasti nav.


8. Diseminētas intravaskulāras koagulācijas sindroms [6,13].

Ārstēšana. Mērķis – strauji pazemināt ķermeņa temperatūru. Mirstība proporcionāla sākotnējam stāvokļa smagumam, bet vēl lielākā mērā atkarīga no pārkaršanas ilguma.

Vienkārša pirmā palīdzība: cietušais jāieved telpā, kur gaisa temperatūra ir normāla, jādod viņam daudz dzert sāļus saturošus šķidrumus. Uzbudinājuma gadījumā jādod nomierinoši preparāti (diazepāms, fenazepāms u.c.). Ja stāvoklis nav kritisks, ieteicama vēsa duša (ūdens temperatūra 20 °C, ilgums 7–8 min), smagākos gadījumos jāizmanto ārējā dzesēšana ar vēsiem, mitriem apliekamajiem. Ieteicams ir hlorpromazīns (aminazīns). Šis preparāts labi nomierina cietušo un novērš drebināšanos. Intoksikācijas, dehidratācijas un hipohlorēmijas novēršanai ieteicams ievadīt šķidrumus (fizioloģisko šķīdumu, glikozi, asins plazmu vai to aizstājošus šķīdumus).


Smagos gadījumos jālieto skābekļa terapija, sirds līdzekļi. Ja miokarda kontraktilitāte ir pavājināta, ieteicams dopamīns vai dobutamīns, jo tie neizraisa alfa adrenoreceptoru radīto vazokonstrikciju, kas kavētu siltuma atdošanu [14].


Pēc pārciesta karstuma dūriena cietušajiem mēdz būt paaugstināta jutība pret karstumu, tādēļ viņiem jāiesaka vismaz 4 nedēļas nestrādāt karstā vidē [12, 14].

Krampju slimība


Krampju slimība ir simptomu komplekss, kas rodas, ja intensīvas svīšanas dēļ zaudēto nātriju un ūdeni aizstāj ar sāļus nesaturošu vai mazsaturošu šķidrumu, piemēram, ūdeni. Organismā palielinās nātrija deficīts.


Klīniskā aina. Sūdzības par nespēku, sausumu mutē, sāpīgiem krampjiem kājās un ķermenī. Objektīvi izmeklējot, konstatē lēnas, sāpīgas spastiskas kontrakcijas ekstremitātēs un visā ķermeņa muskulatūrā, bet it īpaši vairāk noslogotās muskuļu grupās. Spazmas ilgst 1–3 minūtes. Savilktie muskuļi līdzinās akmenscietām biljarda bumbām.

Āda mitra, vēsa. Temperatūra normāla vai nedaudz paaugstināta (tas šķiet paradoksāli, ņemot vērā, ka krampju slimība ir viena no pārkaršanas formām). Ir adinamija, nespēks.

Seja pārmainās līdzīgi holeras slimniekam – iekrituši vaigi, smails deguns, cianotiskas lūpas, tumši loki ap iekritušām acīm. Pulss paātrināts, arteriālais asinsspiediens pazemināts. Var būt hipohidratācijas pazīmes: sausums mutē, samazināta diurēze.


Laboratoriskos izmeklējumos konstatē asins sabiezēšanas pazīmes: palielinātu eritrocītu skaitu un hemoglobīna daudzumu, paaugstinātu asiņu viskozitāti, mēreni izteiktu leikocitozi, samazinātu nātrija daudzums serumā.

Ārstēšana. Cietušais jāieved telpā, kur gaisa temperatūra ir normāla. Jādod dzert vai jāinjicē sāļus saturoši šķidrumi. Nepieciešama pāris dienu ilga atpūta ar palielinātu sāls daudzumu uzturā.
Karstuma sinkope


Karstuma sinkope izpaužas kā piepešs samaņas zudums. Parasti tas notiek pēc vismaz divu stundu ilga, smaga fiziska darba karstā telpā. Patoģenētiskais mehānisms – sistēmiska hipotensija izteiktas ādas asinsvadu dilatācijas dēļ. Savukārt ādas asinsvadu paplašināšanos izraisa pastiprinātas siltumatdeves nepieciešamība.

Āda ir vēsa un mitra. Sistoliskais spiediens pazemināts, parasti zemāks par 100 mm Hg.


Ārstēšana. Cietušo apgulda vēsā telpā pretšoka pozā, dod dzert vēsus, sāļus saturošus šķidrumus.


Saules dūriens (heliosis)

Saules dūriens var rasties personām, kas ilgstoši atrodas saulē (lauk​strādnieki, celtnieki, karavīri). Pēc klīniskās ainas saules dūriens var atgādināt karstuma dūrienu, bet patoģenētiskie mehānismi ir atšķirīgi.


Saules dūriens rodas ķermeņa pārkaršanas un histamīnam līdzīgu vielu iedarbības rezultātā (tās rodas ādas apdeguma dēļ) pēc atrašanās karstā saulē. Atšķirībā no karstuma dūriena vispārēja organisma pārkaršana nav obligāta. Tieša saules staru iedarbība uz neapsegtu galvu var radīt nervu centru kairinājumu un izteiktu smadzeņu apvalka hiperēmiju. Šādos gadījumos saules dūriena klīniskajā ainā nav termoregulācijas traucējumu. Slimniekam ir vispārējs vājums, reibonis, galvassāpes, slikta dūša, vemšana, caureja, smagākos gadījumos – uzbudinājums, murgi, krampji, samaņas zudums un koma.


Saules dūriens jāatšķir no saules apdeguma, kas var kombinēties ar vispārēju pārkaršanu, bet var būt arī bez tās un izpausties tikai ar vietējām reakcijām (eritēma, pūšļi) un vispārēju nogurumu, galvassāpēm, sliktu dūšu un drudzi. Vispārējās reakcijas ilgst 1–2 diennaktis [3].

Ārstēšana. Cietušais jānovieto ēnā, pie galvas jāpieliek aukstā ūdenī samitrināta drāna vai ledus, ķermenis jāatbrīvo no šaura, žņaudzoša apģērba. Vieglos gadījumos šāda palīdzība ir pietiekama un pēc pāris stundām slimības parādības izzūd.


Smagākos gadījumos nepieciešams nekavējoties atdzesēt organismu – novilkt drēbes, ķermeni norīvēt un aplaistīt ar aukstu ūdeni. Cietušo var ielikt vannā, kur ūdens temperatūra 15–16 °C. Slimniekam dod dzert un izdara klizmas ar aukstu ūdeni.

Visvienkāršākais un efektīvākais atvēsināšanas paņēmiens ir šāds: uz kakla miegartēriju rajonā, padusēs un cirkšņos, t.i., vietās, kur projicējas lielie asinsvadi, novieto leduspūšļus. Jāseko, lai neparādītos lokāls ādas apsārtums, kas ir pirmais apsaldēšanas simptoms. Šo procedūru laikā jāseko pulsam, arteriālajam asinsspiedienam un temperatūrai taisnajā zarnā.


Ja koma ir sekla un organisms uz aukstumu reaģē (zosāda, drebuļi, pulsa paātrināšanās, asinsspiediena paaugstināšanās, āda kļūst auksta, bāla), tad šīs parādības likvidē, ievadot 1 ml 1% morfīna šķīduma un 1 ml 2% prethistamīna līdzekļa (tavegila, loratidīna u.c.) šķīduma. Atvēsināšanu turpina, līdz ķermeņa temperatūra sasniedz 36–37 °C. Smagos gadījumos, ja parādās psihomotorisks uzbudinājums, intramuskulāri injicē droperidolu, dimedrolu, atropīnu [1]. Plaušu tūskas gadījumā lieto diurētiskos un kardiovazotoniskos līdzekļus.


Nepieciešamas skābekļa inhalācijas. Ja apstājas elpošana, jāizdara elpināšana. Ja pastiprinās intrakraniālā spiediena paaugstināšanās simptomi, tad jāizdara lumbālpunkcija. Gadījumos, kad kopā ar saules dūrienu ir ādas apdegumi, tos ārstē lokāli.


Karstuma radītās pārmaiņas ādā


Organisma pārkaršanas gadījumā pārmaiņas ādā ir saistītas ar ādas pretestības spēju samazināšanos pastāvīgās svīšanas radītā mitruma dēļ. Ādas pārmaiņas var būt dažādas.


Milliaria (karstuma izsitumi) rodas sakarā ar sviedru aizturi sviedru dziedzeru izvadu aizsprostošanās dēļ. Pēc smaguma izšķir trīs slimības formas – milliaria crystallina, milliaria rubra, milliaria profunda, kuras klīniski izpaužas kā ādas apsārtums, prosas graudiņiem līdzīgi izsitumi, pūslīši, ādas lobīšanās, mākulas.


Erythema ab igne – hiperkeratotiski mezgliņi. Veidojas, atkārtoti iedarbojoties karstumam, kas nav pietiekams apdeguma radīšanai.


Intertrigo – pārmērīgas svīšanas radīti izsitumi. Āda ķermeņa krokās apsārtusi un macerēta.


Karstuma nātrene (holinerģiskā nātrene) izpaužas ar tipiskiem, niezošiem izsi​tumiem.

Ārstēšana. Minēto ādas pārmaiņu ārstēšanā galvenais ir samazināt vai pārtraukt karstuma iedarbību, lai mazinātu svīšanu. Karstuma nātrenes gadījumā niezi var mazināt ar histamīnblokatoriem. Šī nātrenes forma nepakļaujas lokālai kortikosteroīdu iedarbībai [1, 9].

4.7.1.2. Hroniska organisma pārkaršana (hroniska siltuma slimība)

Atšķirībā no akūtas organisma pārkaršanas ar tās patoģenētiski pamatotajiem sindromiem, hroniska organisma pārkaršana ir izpētīta mazāk un novērojami nav sistematizēti.


Karstos cehos nodarbināto saslimstības pētījumi norāda galvenokārt uz sirds un asinsvadu sistēmas patoloģiju. Ir konstatēta biežāka saslimstība ar koronāro sirds slimību, arteriālo hipertensiju, veģetatīvo asinsvadu distoniju pēc hipertoniskā, hipotoniskā un kardiālā tipa [3, 5]. Citu autoru pētījumos norādīts, ka nodarbinātajiem karstos cehos  elektrokardiogrammā bieži tiek konstatētas pārmaiņas, kas liecina par miokarda distrofiju [9].


Ilgstošas karstuma iedarbības rezultātā organismā cieš ūdens un sāļu maiņa. Organisms cenšas kompensēt ar sviedriem zaudēto ūdeni un sāļus, it īpaši nātrija hlorīdu. Tādēļ organismā pastiprināti izdalās tādi hormoni kā renīns, angiotenzīns, aldosterons, kas palielina ekstracelulārā šķidruma daudzumu un asinsvadu perifērisko pretestību, samazina nātrija izdalīšanos. Tomēr ilgstošas karstuma iedarbības rezultātā organismā var attīstīties dažu elektrolītu, piemēram, kālija, kalcija, magnija, deficīts.


Kālija deficītu organismā izskaidro ar pastiprinātu tā izdalīšanos caur nierēm sakarā ar paaugstināto aldosterona izdalīšanos organismā un nepietiekamo kālija uzņemšanu ar uzturu. Ir pētījumi par samazinātu kālija daudzumu kaulos. Negatīvo kālija bilanci uzskata par vienu no organisma hroniskās pārkaršanas patoģenētiskajiem mehānismiem. Pastāv sakarība starp kālija nepietiekamību organismā un kateholamīnu reaktivitāti, hipotensijas veidošanos, metaboliskām pārmaiņām miokardā un tā kontrakcijas spējām [9].


Literatūras dati liecina par nelabvēlīgu karstuma iedarbību uz gremošanas orgāniem. Novērota paaugstināta saslimstība ar hronisku gastrītu, kuņģa un divpadsmitpirkstu zarnas čūlu un žultsceļu slimībām. To izskaidro ar karstuma izraisīto perifērisko asinsvadu paplašināšanos un kompensatorisku iekšējo orgānu asinsvadu sašaurināšanos, kas savukārt var izraisīt iekšējo orgānu anēmiju [9]. Pēc dažu autoru datiem, nodarbinātajiem karstos cehos novērota paaugstināta mirstība ar neļaundabīgajām gremošanas orgānu slimībām [9].


Literatūrā ir daudz norādījumu par imūnsistēmas funkciju pavājināšanos nodarbinātajiem karstos cehos. Ar to tiek izskaidrota viņu paaugstinātā saslimstība ar saaukstēšanās slimībām [9, 14].


Daudzās valstīs hroniska organisma pārkaršana jeb hroniska siltuma slimība        tiek atzīta par arodslimību. Tās galvenais sindroms ir veģetatīvā asinsvadu distonija ar termoregulācijas traucējumiem, eritrocītu termorezistences samazināšanos un elektrolītu maiņas traucējumiem. Veģetatīvā asinsvadu distonija var būt pastāvīga vai arī atsevišķu diencefālisku paroksismu veidā. Pastāvīgas veģetatīvas asinsvadu distonijas gadījumā nodarbinātajiem ir sūdzības par lielu nogurumu, pastiprinātu svīšanu, galvassāpēm, aizdusu, sirdsklauvēm, sāpēm sirds apvidū, kuras nav saistītas ar fizisko slodzi, par nervozitāti, miega traucējumiem, sliktu ēstgribu, muskuļu krampjiem darba dienas beigās. Izmeklējot konstatē pulsa labilitāti, tieksmi uz tahikardiju, tendenci uz arteriālā asinsspiediena paaugstināšanos un asimetriju. Raksturīga emocionāla labilitāte, acu plakstiņu trīce, nestabilitāte Romberga pozā, cīpslu refleksu asimetrija, konverģences vājums.


Ja veģetatīvās asinsvadu distonijas gaita ir paroksismāla, tad slimniekam rodas pēkšņa nespēka lēkmes, sāpes un citas nepatīkamas sajūtas sirds apvidū, kuras pastiprinās, cilvēkam fiziski vai emocionāli piepūloties. Šādu lēkmju laikā raksturīgs nemiers, baiļu sajūta, pat nāves bailes, migrēnai līdzīgas galvassāpes vai smaguma sajūta galvā, slikta dūša. Var būt arī galvas reibonis un līdzsvara traucējumi. Lēkmes laikā ir paaugstināts arteriālais asinsspiediens un tahikardija, spilgti izteikts sarkanais dermogrāfisms, subfebrila ķermeņa temperatūra (37,2–37,5 °C). Pirmās lēkmes rodas darba laikā vai pirmajās stundās pēc darba dienas beigām. Starplēkmju periodā novēro pastāvīgus veģetatīvās asinsvadu disfunkcijas simptomus – pulsa labilitāti, tendenci uz arteriālo hipertensiju, sarkano dermogrāfismu [7, 12, 14].


Hroniskas organisma pārkaršanas gadījumā var būt arī anēmija, nieru funkciju traucējumi, sievietēm – novirzes menstruālajā ciklā.


Hroniskai organisma pārkaršanai raksturīga kālija daudzuma samazināšanās un nātrija daudzuma palielināšanās asins serumā. Raksturīgs simptoms ir arī eritrocītu termoizturības samazi​nāšanās [9].


Elektrokardiogrammā parasti konstatē difūzas pārmaiņas miokardā, repolari​zācijas procesu un vadīšanas traucējumus, bet elektroencefalogrammā – dažādas diencefālo veidojumu darbības pārmaiņas [9].


Hroniska karstuma iedarbība var izraisīt karstuma kataraktu. Tās patoģenēze ir saistīta ar infrasarkanā starojuma iedarbību (sk. nodaļā par infrasarkano starojumu) [8, 12]. 
Ārstēšanā galvenais princips ir pārtraukt darbu karstā vidē un normalizēt organisma termoregulācijas procesus. Jālieto preparāti, kas koriģē vielmaiņu, arī elektrolītu maiņu. Ieteicami nomierinošie un citi simptomātiskie līdzekļi [12] .
4.7.1.3. Darba ekspertīze organisma pārkaršanas gadījumos
Vieglas un vidējas formas akūtas pārkaršanas gadījumos cietušā darbaspējas parasti nākamajās dienās atjaunojas.
Karstuma dūriena un krampju slimības gadījumos darbaspēju zaudējums ir ilgstošāks – parasti 3–5 dienas, dažreiz arī ilgāk. Darbaspēju zaudējums jānosaka katrā gadījumā individuāli, ņemot vērā bojāto orgānu funkcionālās spējas. Pēc izārstēšanās vēlams nodarbināto vēl uz 3–4 nedēļām iekārtot darbā normālos mikroklimatiskajos apstākļos, kur nav lielas fiziskas piepūles.
Hroniskas organisma pārkaršanas gadījumos, kas izpaužas ar veģetatīvo asinsvadu distoniju, darbaspējas parasti ir saglabātas. Lai slimība neprogresētu, iesaka šādus nodarbinātos uz 1–2 mēnešiem gadā iekārtot darbā normālos mikroklimatiskajos apstākļos un veikt ārstēšanas kursu, lai normalizētu arteriālo asinsspiedienu un citus rādītājus.
Smagos organisma pārkaršanas gadījumos, kad novēro diencefālos parok​sismus, darbaspējas ir atkarīgas no šo lēkmju smaguma un biežuma. Ja diencefāliskie paroksismi atkārtojas 2–3 reizes gadā ar tendenci kļūt biežākiem, tad jārekomendē nodarbināto iekārtot tādā darbā, kur nav karstuma, smagas fiziskās slodzes un arī citu nelabvēlīgo darba faktoru (trokšņa, vibrācijas) iedarbības. Ja tiek zaudēta kvalifikācija, slimnieks jānosūta uz VDEĀK aroda invaliditātes grupas vai darbaspēju zaudējuma procenta noteikšanai.

4.7.1.4. Organisma pārkaršanas preventīvie pasākumi


Svarīgākais pasākums nodarbināto organisma pārkaršanas novēršanai ir gaisa temperatūras samazināšana darba vietā, izmantojot dažādus tehniskos un higiēniskos pasākumus, lai samazinātu siltuma izdalīšanos darba telpās (krāšņu sienu termoizolācija ar sliktiem siltuma vadītājiem, ūdens dzesēšanas aizkari u.c.) un pēc iespējas nodrošinātu nodarbināto atrašanos ārpus karstās zonas (darba procesu automatizācija). Darba vides mikroklimata uzlabošanai svarīgi pareizi izvietot ražotnes, ierīkot efektīvas ventilācijas un apkures sistēmas un gaisa kondicionēšanas iekārtas. Svarīgi ir ievērot darba vides mikroklimata pieļaujamos raksturlielumus (39. tabula).

Aizsardzībai pret karstumu jāizmanto arī individuālie aizsardzības līdzekļi – spectērpi, apavi, maskas, gaismas filtri u.c. (81.att.) Svarīgi ir organizēt nodarbinātajiem racionālu darba un atpūtas režīmu, reglamentējot darba un atpūtas paužu ilgumu atkarībā no darba vides mikroklimatiskajiem apstākļiem. Darba pārtraukumos jāatpūšas speciālās atpūtai paredzētās vietās, kur temperatūra ir zemāka nekā darba telpā. Lietderīgas ir hidroprocedūras – vispārējas un daļējas dušas (ūdens temperatūra 28–36 °C). Svarīgi nodrošināt dzeršanai gāzētu, sālītu (0,5% NaCl) ūdeni. Šāda ūdens dzeršana palīdzēs atjaunot zaudēto šķidruma, sāļu un mikroelementu daudzumu.


81. attēls. Aizsardzībai pret karstumu ir jāizmanto individuālie aizsardzības līdzekļi


Nodarbinātajiem karstajos cehos ir obligātas medicīniskās apskates pirms stāšanās darbā un regulārās obligātās veselības pārbaudes saskaņā ar LR Ministru kabineta noteikumiem nr. 219 (2009.10.03.).

Normatīvie akti, kas reglamentē mikroklimata pieļaujamo līmeni darba vidē

Vispārējās prasības mikroklimatam darba vietās bija noteiktas MK noteikumos nr.125 „Darba aizsardzības prasības darba vietās (2002.19.03.), kuri bija spēkā līdz 2010.gada 1. janvārim, kad stājās spēkā MK noteikumi nr.359 „Darba aizsardzības prasības darba vietās (.2009.28.04.). Šo noteikumu 1.pielikumā publicētas darba telpu mikroklimatam noteiktās prasības atkarībā no fiziskās slodzes (39. tabula).
39.tabula. Darba telpu mikroklimatam noteiktās prasības atkarībā no fiziskās slodzes (saskaņā ar LR MK noteikumu nr.359 prasībām).

	Nr.p.k.
	Gada periods 
	Darba kategorija* 
	Gaisa temperatūra (C°)
	Gaisa relatīvais mitrums (%)
	Gaisa kustības ātrums (m/s)

	1.
	Gada aukstais periods (vidējā gaisa temperatūra ārpus darba telpām + 10 °C vai mazāk) 


	I
	19,0–25,0


	30-70
	0,05–0,15



	
	
	II
	16,0–23,0


	30-70
	0,1–0,3



	
	
	III
	13,0–21,0


	30-70
	0,2–0,4



	2.
	Gada siltais periods (vidējā gaisa temperatūra ārpus darba telpām vairāk par + 10 °C) 


	I
	20,0–28,0


	30-70
	0,05–0,15



	
	
	II
	16,0–27,0


	30-70
	0,1–0,4



	
	
	III
	15,0–26,0


	30-70
	0,2–0,5




4.7.2. Zemas temperatūras izraisītās slimības

Kā jau norādīts, zemai gaisa temperatūrai ir pakļauti gan brīvā dabā nodarbinātie (celtnieki, jūrnieki, zvejnieki, mežstrādnieki, ģeologi, kūdras un naftas ieguvēji, kalnrači), gan arī nodarbinātie tādos uzņēmumos, kur raksturīga zema gaisa temperatūra, regulāra atdzišana, darbs ar aukstu materiālu, ķermeņa samirkšana (kuģu būves un remonta uzņēmumi, alus darītavas, gaļas kombināti, zivju pārstrādes uzņēmumi).


Zema gaisa temperatūra slimības izraisa retāk nekā augsta temperatūra, jo vairākumā gadījumu cilvēks ir spējīgs labi aizsargāties pret aukstumu (attiecīgs apģērbs, uzturs utt.).


Aukstuma patoloģiskā iedarbība nav tieši proporcionāla apkārtējās vides temperatūrai. Zemas temperatūras iedarbība ir atkarīga arī no tādiem faktoriem kā

· gaisa mitrums,

· gaisa kustības ātrums,

· ekspozīcijas ilgums,

· darba aizsardzības līdzekļu un aizsargtērpa kvalitāte,

· darba raksturs un enerģijas patēriņš,

· strādājošā vecums un veselības stāvoklis.

Organisma atdzišanas risks ir palielināts

· padzīvojušiem cilvēkiem,

· alkoholiķiem,

· a tiek lietoti tādi medikamenti kā barbiturāti, fenotiazīni, rezerpīns,

· ja ir metabolisma traucējumi (hipoglikēmija, hipotireoze, virsnieru mazspēja u.c.),

· ja ir nopietni hroniski veselības traucējumi (hroniska sirds mazspēja u.c.).

Cilvēka bioloģiskās iespējas normālas temperatūras saglabāšanā ir samērā ierobežotas. Arī adaptācijai nav būtiskas nozīmes.


Aukstuma iedarbība var izraisīt vispārēju ķermeņa atdzišanu un lokālus bojājumus. Tā var būt akūta un hroniska.

4.7.2.1. Vispārēja akūta organisma atdzišana


Hipotermija


Vispārēja organisma atdzišana jeb hipotermija ir ķermeņa temperatūras pazemināšanās zem 35 °C. Hipotermijas cēloņi apkopoti 40. tabulā. 


Kā redzams, hipotermiju var izraisīt ne tikai zema vides temperatūra, bet arī anatomiskie cēloņi, metabolisma traucējumi, ādas slimības, infekcijas un citi nopietni veselības traucējumi. Var būt arī medikamentu un ķīmisku vielu izraisīta hipotermija [1].

40.tabula. Hipotermijas cēloņi

	Cēloņu grupas
	Cēloņu veidi

	Anatomiskie cēloņi
	Audzējs

Centrālās nervu sistēmas bojājums

Galvas trauma

Insults

Muguras smadzeņu šķērsbojājums

Sarkoidoze

Vernikes encefalopātija

	Vides faktori
	Darbs brīvā dabā zemā temperatūrā

Apģērba un ķermeņa samirkšana aukstā ūdenī

Darbs aukstās telpās

	Medikamenti un ķīmiskas vielas
	Etanols

Anestēzijas līdzekļi, fenotiazīni, barbiturāti

	Metabolisma traucējumi
	Anorexia nervosa

Diabēta ketoacidoze

Hipoglikēmija

Hipotireoze

Panhipopituitārisms

Virsnieru mazspēja

	Ādas slimības
	Apdegumi

Eritrodermija

Ihtioze

Psoriāze

	Infekcijas
	Galvenokārt septiski stāvokļi

	Nopietni hroniski veselības traucējumi
	Vecums

Hroniska sirds mazspēja

Hroniska nieru mazspēja

Hroniska aknu mazspēja


Patoģenēze


Zemas temperatūras apstākļos organismā sākas divu tipu normālās fizioloģiskās aizsargreakcijas:

· intensīvāka siltuma veidošana:

· metaboliskie procesi audos, it īpaši iekšējos orgānos,

· drebuļi,

· muskuļu darbs;

· siltuma zuduma mazināšana:
· svīšanas izbeigšanās,

· perifēriska vazokonstrikcija,

· apzināta rīcība siltuma saglabāšanai – silts apģērbs.

Kad šīs reakcijas kļūst nepietiekamas, ķermeņa temperatūra pazeminās, samazinās skābekļa patēriņš, palēninās vielmaiņa, sākas kavēšanas procesi centrālajā nervu sistēmā.


Klīniskā aina


Viegla hipotermija – ķermeņa rektālā temperatūra 35–32 °C. Sākumā rodas drebuļi, sīka trīce, zosāda, pulsa paātrināšanās, ādas un gļotādas bālums un cianoze sakarā ar perifērisko asinsvadu sašaurināšanos. Ekstremitātes ir vēsas. Asinsspiediens sākumā nedaudz paaugstinās, vēlāk var būt mēreni pazemināts. Apziņa mazliet neskaidra – apjukums vai stupors.


Mērena hipotermija – ķermeņa rektālā temperatūra 32–28 °C. Apziņas traucējums dziļāks, runa var būt nesakarīga. Ķermeņa temperatūrai krītoties zem 30 °C, iestājas koma. Visas vitālās pazīmes dažādā mērā mainītas. Muskuļu tonuss stipri paaugstināts, bet drebuļi izbeigušies. Vēdera priekšējās sienas muskulatūra saspringta, var būt “cieta kā dēlis”. Zarnu peristaltika nav saklausāma. Šie simptomi kopā ar arteriālu hipotensiju var līdzināties intraabdominālam septiskam procesam. Var būt t.s. aukstuma diurēze sakarā ar nieru kanāliņu šūnu absorbcijas spēju samazināšanos. Nereti novēro zemādas tūsku.


Smaga hipotermija – ķermeņa rektālā temperatūra zemāka par 28 °C. Cietušais ir dziļā komā. Izzūd smadzeņu stumbra un dziļie cīpslu refleksi. Elpošana agonāla. Izzūd perifēriskais pulss. Nāve iestājas sakarā ar ventrikulāru fibrillāciju vai sirdsdarbības apstāšanos [6, 8].

Laboratoriskie izmeklējumu dati. Konstatē asins koncentrāciju un aukstuma granulocitopēniju. Raksturīga metaboliska acidoze. Mērījumos var būt viltus pazemināts pH un viltus paaugstināts skābekļa arteriālais spiediens, ja rezultātus nekoriģē atbilstoši ķermeņa temperatūrai. Konstatē glikēmiju, paaugstinātu seruma transamināžu un amilāzes līmeni, samazinātu kālija daudzums asins serumā. Elektrokardiogrammā – pagarinās PR, QRS, QT. Patognoma hipotermijas pazīme ir Osborna 7. vilnis elektrokardiogrammas ST savienojumā. Bieži novēro supraventikulāru un ventrikulāru ekstrasistoliju [8].


Ārstēšana


Cietušais nekavējoties jānogādā siltā telpā. Slimnieku iespējams atdzīvināt, ja rektālā temperatūra nav zemāka par 20 °C. Nepieciešams viņu aktīvi sasildīt – uzmanīgi norīvēt ķermeni ar tīru drānu, bet vēl labāk ir cietušo ielikt vannā ar siltu ūdeni (28 °C), kurā pakāpeniski 20–40 minūšu laikā ūdens temperatūru paaugstina līdz 37 °C, un uzmanīgi norīvēt ķermeni ar mīkstu sūkli. Lai novērstu ķermeņa pārkaršanu, jāseko rektālajai temperatūrai. Ja rektālā temperatūra sasniedz 34 °C, sasildīšanu var pārtraukt.


Slimniekam dod dzert karstu, saldu tēju, intravenozi ievada 100 ml 40% glikozes šķīduma, kas sasildīts līdz 35–37 °C. Tikai vieglos gadījumos lietderīgi dot cietušajam 50–100 ml degvīna. Kā komplikācija sildīšanas laikā var būt atsildīšanas šoks.

Jāizmanto t.s. invazīvā sildīšana:

· intravenoza siltu šķidrumu ievade,

· peritoneālā dialīze,

· hemodialīze,

· kuņģa skalošana un klizmas,

· mehāniskā ventilācija ar siltu, mitru gaisu.


Nepieciešamības gadījumā jāizdara elpināšana, netiešā sirds masāža un citi reanimācijas pasākumi, kā arī jālieto sirds un asinsvadu līdzekļi [1].


Īpatnības sirds aritmiju ārstēšanā. Ventrikulāru fibrillāciju nevar likvidēt, ja rektālā temperatūra ir zemāka par 30 °C. Izvēles preparāts ventrikulāras aritmijas ārstēšanā ir bretilijs. Ja ķermeņa temperatūra ir zema, kardiostimulators refraktāras aritmijas ārstēšanā nav efektīvs [1].


Ja ir arī lokāli apsaldējumi, tie jāārstē. Ādas bojājumu gadījumā jāievada prettetāna serums.

Apsaldējumi


Apsaldējumi ir aukstuma trauma, kas izraisa vietēju virspusēju vai dziļu audu bojājumu. Apsaldējumu rašanos var veicināt mitrums, vējš, kā arī ciešs apģērbs, apavi, pārsēji, kas traucē asinsriti. Apsaldējumi ātrāk rodas novājinātam cilvēkam. Nereti tos gūst alkohola reibumā, kad cilvēkam ir pazemināta jutība. Ja ir šādi ķermeņa atdzišanu veicinoši faktori, apsaldējumi var rasties ne tikai tad, kad ārējā temperatūra ir zemāka par 0 °C, bet arī +4, +8 °C un pat augstākā temperatūrā, it īpaši tad, ja aukstums iedarbojas ilgstoši.

Visbiežāk apsaldējumam ir pakļauti kāju un roku pirksti, seja, ausis.

Patoģenēze


Aukstuma ietekmē asinsvadi sašaurinās, līdz ar to tiek traucēta audu asins apgāde. Ja aukstuma iedarbība turpinās, asinsvados izveidojas trombi, asinsrite apsaldētajā rajonā kļūst neiespējama, un sakarā ar to cietušie audi iet bojā. Šīs parādības var turpināt attīstīties pēc aukstuma iedarbības izbeigšanās, tādēļ par apsaldējuma smagumu var spriest tikai pēc vairākām dienām.


Klīniskā aina


Apsaldētā vieta kļūst bāla, rodas dedzinošas vai durstošas sāpes, kas vēlāk var pāriet sakarā ar aukstuma izraisītajiem jušanas traucējumiem. Pārmaiņas audos vērojamas tikai pēc tam, kad apsaldētā ķermeņa daļa ir sasildīta.


 Pēc audu bojājuma smaguma izšķir 4 apsaldējuma pakāpes.


I pakāpes apsaldējums – epidermas virsējā slāņa bojājums. Āda kļūst bāla, pēc tam sārta. Ir tūska, parestēzija, sāpes. Pēc sasilšanas āda kļūst zilgana, dažkārt lobās.


II pakāpes apsaldējums – ir bojāta epidermas bazālā kārta. Veidojas ar dzeltenu šķidrumu pildīti pūšļi. Cietušais sūdzas par dedzinošām, plosošām sāpēm. I un II pakāpes apsaldējumu gadījumā ādas jutība saglabājas.


III pakāpes apsaldējums – attīstās ādas un zemādas audu nekroze. Šķidrums pūšļos kļūst asiņains, veidojas brūces, kas lēni dzīst. Nagi pēc šāda apsaldējuma vairs neataug.


IV pakāpes apsaldējuma gadījumā cieš dziļākie audi – muskuļi, skrimšļi, locītavas, kauli [1, 11].

Pirmā palīdzība


Apsaldētā ķermeņa daļa lēni jāsasilda. Ja tā ir roka vai kāja, to iegremdē remdenā vārītā ūdenī un tam pakāpeniski pielej siltāku, lai ūdens temperatūra sasniegtu 40 °C. Apsaldēto vietu ūdenī viegli masē. Ja apsaldēto vietu nevar iegremdēt ūdenī, to masē ar tīru, nomazgātu roku vai vati, kas samērcēta 40–70° spirta šķīdumā vai degvīnā. Pēc tam cietušo ķermeņa daļu pārsien un silti sasedz. Ja ir izveidojušies pūšļi, masēt nedrīkst. Pūšļus nedrīkst pārdurt. Apsaldēto ķermeņa daļu nedrīkst sildīt pie uguns vai kāda karsta priekšmeta (jušanas traucējumu dēļ var rasties apdegums). Apsaldējumu nedrīkst arī berzēt ar sniegu, jo var ievainot ādu.

Ārstēšana


Jālieto līdzekļi, kas uzlabo asinsriti, vietēji – aseptiski pārsēji. III pakāpes apsaldējuma gadījumā pēc atmirušo audu atdalīšanas izdara plastisku operāciju. IV pakāpes apsaldējuma gadījumā nepieciešama apsaldētās daļas amputācija. II, III un IV pakāpes apsaldējuma gadījumā jāievada specifisks serums un anatoksīns pret stingumkrampjiem.

4.7.2.2. Ilgstoša, atkārtota organisma atdzišana (hroniska aukstuma trauma)


Ilgstoša, atkārtota organisma atdzišana, it īpaši palielināta gaisa mitruma apstākļos, var izraisīt šādus ekstremitāšu nervu un asinsvadu bojājumus:

· angioneirozi,

· angiotrofoneirozi,

· obliterējošo endarterītu,

· veģetosensorisko polineiropātiju,

· poliradikuloneiropātiju.


Šo slimību attīstību veicina ķermeņa vai tā atsevišķu daļu samirkšana, jo samirkušās ķermeņa daļas ātrāk zaudē siltumu.


Angioneiroze – hroniska perifērisko nervu un asinsvadu slimība, kas skar ekstremitātes. Slimība attīstās pakāpeniski. Rodas sūdzības par sāpēm pirkstos, vēlāk arī ekstremitāšu pārējās daļās. Sāpes, parestēzijas un tirpšana ir vairāk izteiktas naktīs. Pēdas un plaukstas ir satūkušas, to temperatūra pazemināta, pastiprināti izdalās sviedri. Vēlāk pievienojas veģetatīvi sensoriskas polineiropātijas simptomi, parādās sāpju un taktilās jušanas traucējumi. Raksturīga hiperhidroze, marmorveida zīmējums uz plaukstām un pēdām. Parasti ir arī trofikas traucējumi – sausa, sasprēgājusi āda, hiperkeratozes, trausli nagi. Pavājinās roku muskuļu spēks. Smagākos gadījumos raksturīgs ir balto pirkstu sindroms. Rentgenoloģiski var konstatēt destruktīvus išēmiskus procesus (osteoporozi, osteosklerozi, kaulu cistas, locītavu skrimšļu pārmaiņas u.c.). Tādos gadījumos slimību sauc par angiotrofoneirozi.

Ilgstoša aukstuma un mitruma iedarbība uz kājām tādu profesiju pārstāvjiem, kā, piemēram, zvejnieki, jūrnieki, nodarbinātie kūdras karjeros, var izraisīt obliterējošā endarterīta attīstību. Šī slimība biežāk attīstās vīriešiem. Obliterējošā endarterīta klīniskajā ainā izšķir 4 stadijas.

I stadija (spastiskā). Raksturīgi ir funkcionāli angiospastiski traucējumi kājās – sāpes, salšana, tirpšana, pulsa pavājināšanās perifēriskajās artērijās. Mijklibošanas (claudicatio intermittens) sindroms ir maz izteikts.

II stadija (išēmiskā). Angiospastiskais sindroms ir vairāk izteikts un pastāvīgs sakarā ar stabilām strukturālām pārmaiņām asinsvadu sienās. Iespējama trombu veidošanās. Izteikts mijklibošanas sindroms, virs lielu un pēdu artērijām nevar sataustīt pulsu. Novēro ādas lobīšanos un citas trofiskas pārmaiņas.

III stadija (nekrotiskā). Sakarā ar audu trofikas traucējumiem pēdu un lielu ādā rodas čūlas. Raksturīgs ir kāju vājums un izteikts mijklibošanas sindroms.

IV stadija (gangrenozā). Attīstās sausā vai mitrā gangrēna [11].


Visu minēto slimību gadījumos pārmaiņas asinsvados var konstatēt ar oscilogrāfiju, reovazogrāfiju, elektrotermometriju, termogrāfiju.


Bez slimībām, ko izraisa tieša aukstuma iedarbība, pēc ķermeņa atdzišanas cilvēki biežāk var saslimt arī ar reimatismu, elpošanas ceļu un citām saaukstēšanās slimībām, angīnām, miozītiem, nieru slimībām.

Ārstēšana


Zemas temperatūras izraisīto ekstremitāšu asinsvadu un nervu bojājumu ārstēšanā jācenšas novērst sāpju sindromu, samazināt perifērisko asinsvadu spazmas, uzlabot kolaterālo asinsriti un mikrocirkulācijas sistēmas funkciju. Šajā nolūkā iesaka ar vitamīniem un mikroelementiem bagātu uzturu, medikamentus, fizikālo terapiju un balneoloģiskās procedūras.


No medikamentiem izmanto antiadrenerģiskos līdzekļus - alfa adrenoblokatorus (dehidroergotamīnu, dehidroergotoksīnu, fentolamīnu, tropadifēnu u.c.), līdzekļus, kas uzlabo smadzeņu un perifērisko asinsriti (sermionu, cinarazīnu), spazmolītiskos preparātus (halidoru, gangleronu, diprofēnu, ksantinola nikotinātu, nikoverīnu, nikošpanu, nošpu, trentālu u.c.), gangliobloķējošos līdzekļus (benzoheksoniju, pentamīnu, pahikarpīnu), angioprotektorus (parmidīnu, etamzilatu, tribenozīdu, anavenolu u.c.). Ieteicami sedatīvie līdzekļi, trankvilizatori, antihistamīna preparāti, vitamīni.

No fizikālās terapijas procedūrām lieto četrkameru vannas ar naftalāna emulsiju vai novokaīnu, elektroforēzi ar magniju, nikotīnskābi, skausta un jostas daļas masāžu, adatu terapiju, hiperbārisko oksigenāciju. Iesaka arī vagosimpātisko vai lumbālo blokādi ar novokaīnu, bet smagos obliterējošā endarterīta gadījumos – lumbālo simpatektomiju [6].

Darba ekspertīze

Pēc LR spēkā esošā arodslimību saraksta zemas temperatūras apstākļos nodarbinātajiem angioneirozi, angiotrofoneirozi, obliterējošo endarterītu, veģeto​sensorisko polineiropātiju uzskata par arodslimībām.


Nepieciešama iekārtošana darbā normālos mikroklimatiskajos apstākļos, bet tas palīdz izārstēties tikai slimību pirmajās stadijās. Kvali​fikācijas pazemināšanās gadījumā slimnieks jānosūta uz VDEĀK. Ieilgušos, smagos slimības gadījumos, kad jau attīstījusies gangrēna, darbaspējas bieži vien ir pilnīgi zaudētas.

4.7.2.3. Preventīvie pasākumi zemas temperatūras iedarbībai


Organisma atdzišanas profilaksē liela nozīme ir tehnoloģiskajiem un higiēniskajiem pasākumiem – lielu aukstu virsmu likvidēšanai, apkures un speciālas ventilācijas iekārtošanai, priekštelpu ierīkošanai, logu un durvju nodrošināšanai pret aukstumu.


Nodarbinātie jāapgādā ar siltu, ūdensnecaurlaidīgu apģērbu un apaviem, jāiekārto telpas, kur viņi periodiski varētu sasildīties, iedzert karstu tēju, izžāvēt drēbes.

Svarīga ir pareiza darba organizācija, reglamentējot darba un atpūtas paužu ilgumu atkarībā no vides temperatūras un citiem apstākļiem.

Nodarbinātie jāinformē par zemas temperatūras iedarbības sekām, par pareizu aizsargapģērbu lietošanu, par alkohola un dažādu medikamentu lietošanas bīstamību, strādājot zemas temperatūras apstākļos, par apsaldējumu un hipotermijas pirmajām pazīmēm, par pirmās palīdzības pasākumiem. Nodarbinātajiem, kas strādā zemas temperatūras apstākļos, ir obligātas veselības pārbaudes pirms stāšanās darbā un regulārās pārbaudes saskaņā ar LR Ministru kabineta noteikumiem nr. 219 (2009.10.03.).


Darbs, kas saistīts ar iespējamu atdzišanu, kontrindicēts cilvēkiem, kuri slimo ar muskuļu un locītavu slimībām, perifērisko nervu slimībām (neirītiem, neiralģijām), kā arī ar nieru un plaušu slimībām.
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