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Введение

Принятая 26 июля 1999 года Евросоюзом Директива 1999/77/ЕС по запрету асбеста имеет для России важное социально-экономическое значение в связи с неблагоприятными последствиями для асбестовой промышленности и больших контингентов работающих, занятых как в производстве хризотилового асбеста, так и многих других промышленных отраслях, связанных с его использованием.

Уважая право стран-членов Европейского Союза, решать какие материалы или вещества можно использовать на их территории, а какие нет, независимо от экономических, политических, социальных и других предпосылок, необходимо отметить, что такое решение по асбесту выходит за рамки внутренней проблемы Европейского Союза. Оно представляется мировому сообществу как единственно правильное. 

В России хризотиловый асбест используется уже более 100 лет и по сравнению со многими другими веществами и материалами его использование в различных отраслях промышленности не служило причиной катастрофического распространения тех или иных заболеваний, хотя и нельзя отрицать неблагоприятных последствий его бесконтрольного использования. 

В связи с этим, нам представляется целесообразным представить мнение об отсутствии достаточных оснований для запрета дальнейшего использования хризотилового асбеста, основанное на анализе многолетнего опыта России и ряда других стран по обеспечению его контролируемого использования.

Нами представлены общие положения, характеризующие подходы ведущих в области медицины труда Российских научно-исследовательских центров и компетентных органов, в чью сферу деятельности входит обеспечение здоровья работающих и населения, принятие решений о возможности дальнейшего использования тех или иных материалов и товаров в народном хозяйстве. 
1. Состояние проблемы
Асбест – это собирательное товарное название группы минералов, которые встречаются в природе в виде пучков волокон и обладают механической упругостью и прочностью, низким удельным весом и высоким коэффициентом трения, химической устойчивостью, высокой адсорбционной способность, низкой электро- и теплопроводностью. 

Выделяются две группы минералов, отличающихся друг от друга по химическому составу, технологическим свойствам и биологическому действию – серпентиниты и амфиболы, в коммерческом использовании именующихся общим названием «асбест». 

История использования асбестов насчитывает многие столетия, но широкое промышленное их применение началось более ста лет назад и сегодня насчитывается более 3000 наименований материалов и изделий, в состав которых входит асбест. Применение асбеста во всем мире постоянно увеличивалось. К 80-м годам ХХ века ежегодная мировая добыча асбеста достигла 4 миллионов тонн.

Возрастающая потребность в асбесте, особенно в Европе, не располагающей его существенными природными запасами, привела к попыткам создания материалов со свойствами подобными асбесту, чем и стали заниматься технологи химической промышленности.
Внимание медицинской науки было привлечено к асбесту с 1907 г., когда английский врач Мюррей описал специфическое заболевание легких (асбестоз), развившееся у рабочего, контактировавшего с асбестом при очень высоких его концентрациях в воздухе. 

При этом важно подчеркнуть, что рост объемов производства асбеста и его использование до 50-х и даже 60-х годов, во всём мире происходили при отсутствии соответствующих санитарно-технических мер защиты работающих, т.е. асбест использовался без достаточной ответственности со стороны работодателей и государственных органов. Чрезвычайно широко применялись, вполне обоснованно запрещённые сегодня в связи с их высокой опасностью для здоровья человека, асбесты амфиболовой группы. За исключением России, чистый хризотиловый асбест не использовался практически ни в одной стране мира. Не удивительно, что ставшие известными в 50-х годах результаты работ И. Селикоффа, Р. Долла, а несколько позднее Дж. Вагнера и ряда других исследователей, сформировали представление об асбестобусловленных заболеваниях, к которым с полным правом стали относить асбестоз, рак легких, мезотелиому плевры и брюшины. Это нашло подтверждение в результатах многочисленных эпидемиологических, клинических и экспериментальных исследований ученых разных стран, в том числе и России.

Данные о неблагоприятных последствиях бесконтрольного использования асбестов, в первую очередь амфиболов, привлекли внимание многих международных организаций (МОТ, ВОЗ и др.). По инициативе МОТ в 1984 году группой экспертов был подготовлен «Свод правил по безопасной работе с асбестом», а затем, в 1986 году на своей сессии МОТ приняла Конвенцию по охране труда при использовании асбеста № 162 и Рекомендации по охране труда при использовании асбеста № 172. В подготовке этих документов участвовали представители всех континентов, правительств и неправительственных общественных организаций десятков стран мирового сообщества, страны, добывающие и потребляющие асбест, противники и сторонники асбеста. Конвенция 162 подтвердила лишь один запрет – на применение амфиболовой группы асбестов, особенно, в распыляемой форме. Для остальных видов асбеста было разработан порядок контролируемого использования. 

Однако, по разным причинам, в том числе и по экономическим, широкой поддержки положения Конвенции не получили и многими странами, в том числе и странами-членами ЕС, она до сих пор не ратифицирована.

Последствия бесконтрольного использования асбестов, особенно амфиболовой группы, обнаруживаются и до настоящего времени. Это послужило основанием для многочисленных публикаций в средствах массовой информации, в которых высказываются мнения, что любое использование не только асбестов амфиболовой группы, но и хризотила (группа серпентинов), крайне опасно для человека. Появились не всегда имеющие фактическое обоснование призывы к ограничению или тотальному запрету использования хризотилового асбеста. Усилиями заинтересованных лиц и средств массовой информации нагнетается паника среди населения.

К одной из серьёзных методических ошибок, присутствующих в подобных публикациях, следует отнести то, что в них делается упор на последствия десятков лет неконтролируемого использования асбеста практически во всех отраслях промышленности и жизнедеятельности человека, не дифференцируется и асбест по его разновидностям. Ведь были годы, когда использовались крокидолит, амозит и другие амфиболовые разновидности асбеста, обладающие согласно современным и общепризнанным научным данным более высокой биологической агрессивностью в сравнении с хризотиловым асбестом. Сегодня представляется варварством, но был период, когда эти смеси в сухом или влажном виде изолировщиками путем напыления наносились на строительные конструкции жилых и общественных зданий в качестве тепло-, звуко- и огнестойких покрытий (что по разным причинам в России не практиковалось), представляя угрозу не только рабочим, но и населению. В результате был неизбежен крайне высокий уровень заболеваемости и смертности у работников этих профессий от асбестоза, рака лёгких, мезотелиомы плевры и брюшины, рака других локализаций. Учитывая длительный латентный период (40 лет), возникающие сейчас заболевания рака лёгких и мезотелиомы – это результат высоких и недостаточно контролируемых уровней запылённости воздуха 60-70-х годов наиболее агрессивных разновидностей асбеста. 

В России, в отличие от других стран мира, добывается и используется, за исключением начального периода, только хризотиловый асбест. Но и она не избежала значительного всплеска заболеваемости работающих в асбестовой промышленности в 40-50-х годах. Были выявлены десятки и сотни случаев асбестоза, хронического пылевого бронхита, а по прошествии 10-20 лет и случаи мезотелиомы плевры и брюшины, рака лёгких. Надо особо отметить, что распространённость этих заболеваний в десятки и сотни раз ниже, чем представляется в публикациях зарубежных исследователей. Можно было бы обвинить российскую медицину в нежелании «выносить сор из избы» (таковы особенности советского периода), в низкой методической и приборной её оснащенности и т.п., но в действительности эти «аргументы» не выдерживают никакой критики. В 1995 году по инициативе Российской Академии Медицинских Наук был начат совместный проект Российско-финско-американского сотрудничества. Исследования, выполненные в 1995-1997 годах Финским институтом медицины труда, Американским национальным институтом медицины труда и безопасности, двумя Российскими институтами медицины труда, не выявили каких-либо существенных различий в подходах, количественных и качественных оценках условий труда и состояния здоровья работающих на примере горно-обогатительного комбината «Ураласбест», производящего более 25 % асбеста России. Один из итогов – при обследовании большого коллектива рабочих по добыче и обогащению хризотилового асбеста (2003 человека), проработавших десятки лет в условиях интенсивного воздействия пыли, были отмечены только единичные признаки изменений в состоянии здоровья, связанные с воздействием асбеста. Наши партнеры убедились в репрезентативности методов пылевого контроля и медицинской диагностики в России (Tossavainen et al, 1999).

Материалы, на которых основывается заключение о равной биологической активности амфиболов и хризотила и чрезвычайно высокой опасности последнего для человека, заслуживают более внимательного рассмотрения. Большинство этих материалов основано на оценке последствий профессионального и непрофессионального контакта с асбестом в промышленно развитых странах. Если они не вызывают сомнений, то, действительно, запрет хризотилового асбеста является единственно приемлемым решением проблемы. 

В первую очередь вызывает сомнение наличие в странах Европы опыта по оценке последствий профессионального и непрофессионального контакта с хризотиловым асбестом. 

Действительно существует большое количество исследований, проведённых на группах работающих, контактировавших с амфиболовыми асбестами, особенно с крокидолитом и амозитом, в которых было выявлено повышение частоты заболеваний раком всех локализаций, преимущественно органов дыхания и злокачественной мезотелиомой плевры («European Communities – Measures Affecting Asbestos and Asbestos – Containing Products» / Report of the Panel / World Trade Organization / WT/DS135/R (00-3353) / 18 September 2000; «Recent Assessments of the Hazards and Risks Posed by Asbestos and Substitute Fibres, and Recent Regulation of Fibres Worldwide.» // European Commission DJ III, Environmental Resources Management. / Oxford. November 1997; и многие другие). 

В последнее десятилетие появилось большое количество работ, указывающих на высокий риск развития онкологических заболеваний в связи с использованием хризотила. Многие авторы, не делая различий между амфиболами и хризотилом, отмечают, что в настоящее время использование «асбеста» (на наш взгляд преднамеренно используя это обобщённое, коммерческое название) всё ещё продолжается, следствием чего является «глобальная асбестовая эпидемия» онкологических заболеваний. 

Так, существуют очень схожие данные из Австралии, Германии, Норвегии, Швеции, Великобритании и Финляндии, показывающие рост количества асбестобусловленных злокачественных заболеваний в последние годы. Связь этих заболеваний с хризотилом обосновывается исходя из нескольких положений. 

Утверждается, что новое промышленное исполь​зование амфиболов в европейских странах официально было прекращено более двадца​ти лет назад. Приводятся сведения о том, что 95 % используемого в мире асбеста приходится на хризотил. На Совещании стран Восточной и Центральной Европы по проблемам асбеста в 1997 году специально указывалось на то, что производство всех видов асбеста увеличивалось до конца 70-х годов. Между 1963 годом и серединой 70-х потребление амфиболовых материалов составляло от 5 до 7 % от всего производства асбеста. В 1978 году началось снижение общего потребления асбеста. Из общего количества асбеста в мире использовалось только 3,8 % крокидолита. 1.3 % амозита, 0,2 % антофиллита. На этом основании делался вывод о возможности связать всю существующую, так называемую «асбестобусловленную патологию», исключительно с воздействием хризотилового асбеста (Rantanen J., 1997; Lemen R.A., Castelman B.I., 1997; Nicholson W.J., 1997).

В России добывается только хризотиловый асбест, при этом более 60 % использовалось и используется на внутреннем рынке. Общий объём добычи хризотила в нашей стране составляет около 50 % от всего добываемого в мире. Российский асбест поставлялся преимущественно в страны Восточной Европы, азиатские страны. 

При этом крупнейшим экспортёром хризотила была и остаётся Канада. В страны-члены Европейского Союза и в США традиционно поставлялся только канадский хризотил, по официальным данным содержащий существенные примеси асбестов амфиболовой группы (тремолита), и амфиболы (крокидолит и амозит) из Австралии и стран Юга Африки, поставки откуда, несмотря на официальный запрет использования амфиболов, продолжались до середины 90-х. На том же симпозиуме сообщалось, что в 1978 году только в Южной Африке было произведено и экспортировано в страны Западной Европы и США 269 тысяч тонн амфиболов (крокидолита и амозита). По другим данным, опять же из Южной Африки добыча и экспорт асбестов амфиболовой группы продолжались до середины девяностых (Kendall T., 1998; Harington J. S., Mcglash N. D., 1998, и другие).

Наиболее острой проблемой на сегодняшний день является воздействие асбестсодержащей пыли на работающих вне предприятий по добыче, обогащению асбеста и производству асбестсодержащих изделий, а также население. Это признаётся и во многих экономически развитых странах, где нет собственных месторождений асбеста и «асбестовых» предприятий. При оценке таких воздействий нельзя забывать об огромных количествах рыхлых, ныне вполне обоснованно запрещённых во всём мире, содержащих амфиболовые асбесты строительных материалов, теплозащитных покрытий, использовавшихся в прошлые годы на объектах различного назначения и не удалённых до сих пор.

Финляндия до конца 70-х являлась крупнейшим производителем и экспортёром в европейские страны антофиллита. Так, например, в России и сейчас используются произведённые в Финляндии суда с большим количеством содержащих антофиллит огнезащитных покрытий.

Соответственно, в наиболее развитых странах, где и проводилась основная масса исследований, указывающих на равную опасность хризотила и амфиболов, процент использования амфиболов составлял намного больше 5 %. Существенные объёмы амфиболовых асбестов использовались и до настоящего времени используются даже в странах, запретивших новое применение любых асбестов, практически во всех отраслях, где использовался асбест.

Многие авторы вообще не принимают во внимание вид использовавшегося в стране асбеста. Часто это происходит вследствие отсутствия достаточной информации. Проблема достоверной или хотя бы приблизительной оценки прошлых уровней воздействия признаётся чрезвычайно актуальной во всём мире. Этого удаётся достичь только в очень редких случаях. В недавнем исследовании, посвящённом оценке уровней профессионального воздействия асбеста на мужчин во Франции в XX веке, при всей его тщательности и подробности, различия в видах используемого асбеста не учитываются, и отмечается, что даже во Французской Асбестовой Ассоциации нет данных о соотношении импортировавшихся в страну видов асбеста (Goldberg M., et al, 2000).

Аргументом в пользу чрезвычайно высокой канцерогенной опасности хризотила считают отсутствие снижения уровней заболеваемости мезотелиомой плевры в настоящее время и, в некоторых странах, даже увеличение количества случаев в 90-е годы, несмотря на формальный запрет использования амфиболов в семидесятые годы. Последнее положение является одним из аргументов в пользу запрета хризотила.

При внимательном рассмотрении имеющихся в мировой литературе данных, возникают сомнения в достаточной обоснованности этих аргументов в пользу запрета хризотилового асбеста. 

Тезис о том, что уровни заболеваемости злокачественными новообразованиями, связываемыми с профессиональным и непрофессиональным воздействием асбеста, в европейских странах не уменьшаются и в настоящее время, спустя 30 лет после официального запрета амфиболов, объясняется величиной латентного периода развития асбестообусловленных заболеваний – до 50 лет. Пик использования асбеста, особенно амфиболов, приходится на конец 70-х годов. Соответственно, последствия неконтролируемого использования амфиболовых асбестов будут наблюдаться ещё более десятилетия. Большое внимание уделяется не только профессиональным группам. Так, “эпидемии” злокачественной мезотелиомы были зарегистрированы среди населения районов, где добывался крокидолит в Австралии и Южной Африке. В Великобритании более 50 % случаев мезотелиомы плевры связывают с воздействием асбеста в непромышленных условиях.

Все положения о сравнительной биологической активности амфиболов и хризотила, о достоверности результатов тех или иных эпидемиологических исследований и правомерности выводов, сделанных на их основе могут дискутироваться и оспариваться, если они не будут подтверждаться фактическими материалами.

Южноафриканскими исследователями была выполнена работа по характеристике воздействия асбеста на онкологических больных с целью определения риска развития онкологических заболеваний в зависимости от уровня доказанности воздействия асбеста, природы воздействия (профессионального или непрофессионального) и типа асбеста. Из 123 случаев мезотелиомы плевры, вошедших в исследование, не было выявлено ни одного случая, который можно было бы связать с воздействием только хризотила. Было сделано заключение о том, что способность вызывать мезотелиому плевры у крокидолита и амозита значительно выше, чем у хризотила (Rees D., Myers J. E., Goodman K., et al., 1999).

Работа итальянских исследователей по оценке уровней распространённости мезотелиомы в Европе убедительно показывает, что в восточно-европейских странах, где использовался преимущественно хризотиловый асбест из России, количество случаев злокачественной мезотелиомы в несколько раз меньше, чем в странах Западной Европы и Австралии (Bianchi C., et al, 2000).

В 1997-1999 годах по гранту Европейского Союза производилось исследование “Профилактика асбестобусловленных заболеваний в Венгрии, Эстонии и Республике Карелия Российской Федерации”. В ходе исследования в 326 промышленных, публичных и жилых зданиях в Таллинне, Петрозаводске и Будапеште произведена оценка объёмов использования асбеста; на 43 рабочих местах была определена концентрация респирабельных волокон асбеста; проведена ретроспективная оценка возможности и уровней воздействия асбеста у 500 онкологических больных в разных странах; определены концентрации и тип волокон в 25 пробах лёгочной ткани из Венгрии, 20 пробах лёгочной ткани из Эстонии и 20 пробах из Карелии. Так же, с различной степенью точности, оценивалась заболеваемость мезотелиомой плевры в трёх странах. 

Основная часть тонких исследований производилась в Финском институте медицины труда и Гессенском Университете (Германия). Страны, послужившие объектом исследований, были выбраны не случайно. Это страны, в которых, по официальным данным, использовался только хризотиловый асбест из России. 

Один из результатов исследований – оценка распространённости злокачественной мезотелиомы. По оценкам принимавших в работе участие исследователей, в 90-х годах распространённость мезотелиомы составляла 8 случаев в год в Венгрии и 3-4 случая в год в Эстонии и Карелии на 1 миллион населения. Количество случаев, сравнимое с наблюдающимся в Европейских странах, отмечено только в Венгрии. Двукратное превышение количества случаев мезотелиомы в Венгрии по сравнению с Эстонией обеспечено чрезвычайно высокой распространённостью заболевания в административных округах Венгрии, где располагались предприятия по производству асбестоцементных материалов, на которых использовались асбесты амфиболовой группы. 

Одним из показателей, способных подтвердить или опровергнуть положения о равной опасности амфиболов и хризотила, является содержание волокнистых частиц в лёгочной ткани.

При исследованиях в уже упоминавшемся проекте содержание волокон хризотила длиннее 1 микрометра в грамме сухой лёгочной ткани превышало величину 1 × 106 волокон в 1 из 20 случаев (5 %) в Карелии, в 2 из 20 случаев (10 %) в Эстонии и в 4 из 25 случаев (16 %) в Венгрии. Только в пробах из Венгрии специалистами из Гессенского Университета были обнаружены амфиболовые волокна (амозит, крокидолит и антофиллит). Таким образом, ещё раз подтверждена преимущественная связь увеличения заболеваемости мезотелиомой плевры с воздействием амфиболов, а не хризотила, добывающегося в России. 

Практически во всех исследованиях, выполненных по этой теме в странах Западной Европы, США, Японии, Китае и других странах указывают на присутствие амфиболовых волокон в лёгочной ткани человека. При этом, амфиболовых волокон, как правило, значительно больше, чем волокон хризотила. Это касается не только групп, имеющих профессиональный контакт с асбестом, но и лиц, не имевших профессионального контакта (Dodson R. F. et al, 1999, 2000; Tossavainen A., 1994; Tossavainen A., et al 1997; Tuomi T., et al, 1987; Tuomi T. 1992; Dufresne A., et al; 1996; De Vust P., et al 1988; Karjalainen A., et al 1994; Kohyama N., 1993; Roggli V. L., 1995; Rödelsperger K., 1995; и другие). 

В рамках уже упоминавшегося Российско-финско-американского научного сотрудничества проводились исследования содержания волокон в лёгочной ткани рабочих крупнейшего в мире комбината по добыче хризотилового асбеста «Ураласбест» и жителей прилегающего к предприятию города. Наиболее высокие концентрации волокон были обнаружены в пробах лёгочной ткани лиц, имеющих длительный профессиональный контакт с пылью асбеста. В этой группе уровень 1,0 × 106 волокон/грамм был превышен в 95 % случаев. Как и в других аналогичных исследованиях, связь между стажем работы и содержанием волокон хризотила в лёгочной ткани отсутствует. Это можно объяснить способностью волокон хризотилового асбеста легко растворяться в лёгочной ткани. Концентрации волокон хризотилового асбеста в пробах лёгочной ткани из города Асбест сопоставимы с предыдущими данными исследований по Канадским регионам, где ведётся добыча хризотилового асбеста.

В Канаде, у рабочих на рудниках по добыче хризотилового асбеста были выявлены следующие концентрации волокон хризотила в лёгких: 6,7 × 106 волокон/грамм у больных асбестозом и раком лёгких (n = 25), 9,1 × 106 волокон/грамм у больных асбестозом (n = 38) и 3,9 × 106 волокон/грамм у больных мезотелиомой (n = 12). Средние концентрации волокон тремолита в лёгких у этих рабочих были приблизительно аналогичны: 5,7, 12,8 и 12,1 × 106 волокон/грамм соответственно. 

Среди не подвергавшихся известному воздействию асбеста в Канаде были выявлены концентрации хризотила 0,42 х 106 волокон/грамм и тремолита 0.41 × 106 волокон/грамм у людей родившихся до 1940 года (n = 23) и 0,16 и 0,17 × 106 волокон/грамм соответственно у родившихся после 1940 года (n = 26). 

Средние концентрации в лёгочной ткани у 39 рабочих, применявших канадский хризотил на текстильном производстве, составляли 4,2 × 106 волокон/грамм амфиболовых асбестов, 1,6 × 106 волокон/грамм муллита и 33,5 × 106 волокон/грамм хризотила. 

В лёгких людей, больных мезотелиомой плевры, по данным зарубежных исследователей, концентрации амфиболовых волокон превышали концентрации волокон хризотила, а в лёгких больных асбестозом и раком лёгких концентрации волокон амфиболов были примерно одинаковы. 

Среди городского населения Финляндии уровень в 1 × 106 волокон/грамм всех видов асбеста был превышен в 33 % случаев среди лиц, подвергавшихся воздействию (n = 64), в 18 % – среди лиц, возможно подвергавшихся воздействию (n = 134) и в 1 % – среди лиц, вероятно подвергавшихся воздействию асбеста (n = 80). При исследовании тех же серий материала двустороннее поражение лёгких в виде бляшек было выявлено в 58 % случаев среди мужчин в возрасте от 33 до 69 лет. Также, поражения в виде бляшек, были выявлены более чем у 80 % лиц, в лёгочной ткани которых было обнаружено более 1 × 106 волокон/грамм всех видов асбестов длиной более 1 мкм. По минимальным подсчётам, около 43 % случаев распространённого поражения бляшками и 24 % всех случаев поражения были ассоциированы с уровнем содержания волокон более чем 0,1 × 106 волокон/грамм. Поражения были вызваны профессиональным воздействием асбеста (в основном антофиллита) и в меньшей степени, воздействием окружающей среды.

Непрофессиональный контакт с асбестом в Российском исследовании (воздействие окружающей среды и асбестсодержащих материалов в жилых и общественных зданиях) был связан, в основном, с меньшими концентрациями волокон хризотила – в среднем 2,6 × 106 волокон/грамм. В 43 % проб концентрации не превышали 1 × 106 волокон/грамм (от 0,1 до 0,9 × 106). Ещё в 39 % случаев концентрации волокон не превышали 5,0 × 106 волокон/грамм. То есть в 82 % проб концентрации волокон не превышали пределов, установленных для населения, не имеющего профессионального контакта с асбестом в таких странах, как Япония и Германия. Однако в некоторых случаях концентрации достигали значительных величин: в двух пробах было обнаружено 10,6 × 106 и 14,6 × 106 волокон/грамм хризотила. Эти уровни могут быть обусловлены случайным контактом с асбестом или асбестсодержащими материалами, широко распространёнными в г. Асбесте имевшим место незадолго до смерти. Другой причиной может быть профессиональный контакт с асбестом или асбестсодержащими материалами, не зафиксированный документально. Зависимости между возрастом и концентрацией волокон хризотила не прослеживалось. 

Силикатные волокна, содержащие кремний, магний, кальций, железо были определены в некоторых Российских пробах. Волокон коммерческих амфиболовых асбестов (амозита, антофиллита, крокидолита), в отличие от зарубежных исследований, обнаружено не было. Частично нехризотиловые волокна были представлены тремолитом. В 50 % случаев в группе, имевшей профессиональный контакт с асбестом и в 65 % случаев в группе, не имевшей профессионального контакта, эти волокна не обнаружены (с учётом предела разрешения метода). В остальных случаях, в отличие от Канадских и других зарубежных аутопсийных исследований, уровни содержания таких минеральных волокон, включая тремолит, были как минимум на порядок меньшими, чем соответствующие концентрации хризотила. Следует ещё раз подчеркнуть, что волокна амфиболовых асбестов (тремолита, крокидолита, антофиллита и др.) в силу особенностей их физико-химического строения при проникновении в органы дыхания человека остаются в них на протяжении всей жизни. Концентрации волокон хризотила в группе с профессиональным контактом в десять и более раз превышают таковые в группе без профессионального контакта при относительно меньшем содержании волокон тремолита. Эти факты не позволяют однозначно утверждать, что источником накопления амфиболовых волокон в лёгких рабочих и населения г. Асбест является техногенное воздействие на окружающую среду предприятий по добыче, обогащению асбеста и производству асбестсодержащих изделий (наличие примесей амфиболов в добываемом на комбинате «Ураласбест» хризотиловом асбесте). Вполне возможно, что источником амфиболовых волокон может служить фоновое загрязнение атмосферы за счёт естественного выветривания горных пород или другие, не выявленные в ходе настоящего исследования факторы.

В аналогичных исследованиях, выполненных совместно авторами из России и США, в лёгочной ткани асбестов амфиболовой группы обнаружено не было (Щербаков С. В. и др, 2000). 

Данные факты также позволяет усомниться в правомочности утверждений о том, что выявленные в последние десятилетия асбестобусловленные заболевания в Европейских странах связаны исключительно с воздействием хризотилового асбеста. 

В качестве альтернативы асбесту сегодня предлагаются: базальтовые, цеолитовые, муллитовые и другие волокнистые материалы из природных минералов, но больше всего – продукции химического производства. И не было бы в этом ничего предосудительного, если бы не некоторые обстоятельства.

Запрет асбеста, помимо неблагоприятных экономических последствий для стран, добывающих хризотил, приведёт к дальнейшему расширению внедрения в практику искусственных волокнистых минеральных веществ. ИМВ не изучены так всесторонне, как асбесты. В большинстве стран мира, несмотря на уже имеющиеся сведения об их неблагоприятном биологическом действии, нет такой тщательно разработанной системы обеспечения безопасности работающих и, особенно, населения, как в случае асбеста. Не ясны ещё экономические и экологические последствия развития промышленности по производству ИМВ. В данном случае показателен пример асбеста. Наиболее ранние упоминания об опасностях для здоровья в связи с асбестом появились 90 лет назад. Первые эпидемиологические исследования по раку лёгких и мезотелиоме среди рабочих, контактировавших с асбестом, появились в 30-40-е годы. Но эти ранние исследования не повлияли ни на производство, ни на использование асбеста. Первые мероприятия по безопасности при работах с асбестом, ограничению использования амфиболов начали разрабатываться около 30 лет назад – в 1970-1980-х годах. Это указывает на разрыв в 30-50 лет между первыми научными данными о неблагоприятном воздействии на человека какого-либо вещества и официальным признанием этого факта, внедрением эффективной системы контроля и предупреждения вредного воздействия вещества на работающих и население. Только через 85 лет после появления первых сведений об опасности неконтролируемого использования асбеста для здоровья человека Международная Организация Труда смогла принять Конвенцию № 162. Этот временной разрыв между результатами научных исследований и принятием официальных решений стоил жизни и здоровья многим людям. В случае ИМВ нет уверенности в том, что история амфиболовых асбестов не повторится. Вследствие этого, данные, лежащие в основе запрета на использование хризотила и внедрения ИМВ, требуют тщательного анализа.

На сегодня нет ни одного заменителя, который в полной мере повторяет технологические свойства асбеста. 

 Ни один из них не изучен в такой мере, как асбест. Асбест сегодня – предсказуемый всесторонне изученный материал, для которого разработаны меры, позволяющие предотвратить его неблагоприятное влияние на здоровье человека, то есть, управлять и контролировать процессы его производства и использования.

Мировая медико-биологическая и гигиеническая наука практически с нуля будет вынуждена производить сертификацию сотен и сотен химических микстов, природных и искусственных волокон, которые, как выяснится через несколько десятков лет, могут оказаться не менее, а может быть более опасными для здоровья человека, чем хризотиловый асбест.

В действительности так и происходит. Известная группа искусственных минеральных волокон (ИМВ): базальтовые, стеклянные, кремниевые, муллитовые, керамические, шлаковые и др. по данным экспериментальных, а в ряде случаев и клинико-гигиенических исследований, обладает близким или таким же фиброгенным действием и канцерогенными свойствами, как асбест. 

Изделия, например, стекловолокнистые маты и покрытия из акриловых волокон и других, широко представлены на рынке услуг в сотнях вариантах. Они разрекламированы как «экологически чистые» искусственные, минеральные и органические волокнистые вещества, а изделия из них претендуют на роль заменителей асбеста, но лишенных, по мнению изготовителей, его агрессивных свойств. При этом как-то забывается, что все они, будучи ксенобиотиками, не безразличны для окружающей среды и человека с учетом отдаленных последствий.

Существуют эпидемиологические данные о повышенных уровнях смертности от злокачественных новообразований различных локализаций, особенно легких, кожных покровов у рабочих в производстве стекловолокна, минеральной ваты, шлаковаты, базальтового волокна и др., со стажем работы более 20 лет (Энтерляйн, Мэрш,1984; Сараццини, Симонато, Энгольм,1984; Мулин с соавт.,1986). На российском предприятии по производству ИМВ также отмечалось высокое распространение поражений кожи, в том числе и онкологических. 

По мнению ряда агентств США, аэрозоли минеральной ваты, керамических волокон и кремния являются потенциальной причиной рака легких. 

При этом установлено, что этот тип волокон вызывает более быстрое и более сильное воспаление легких, чем асбест.

В одном из исследований по изучению состояния здоровья рабочих на производстве ИМВ, подвергавшихся воздействию на уровнях 1 в/мл и менее (Kilburn K. H., et al, 1992; Hughes J. M., et al, 1993.), была выявлена распространённость фиброзных изменений в лёгочной ткани, превышающая выявленную нами совместно с финскими и американскими коллегами среди лиц, проработавших десятки лет на предприятии по добыче и обогащению хризотилового асбеста в условиях воздействия в десятки раз больших концентраций пыли (Kovalevsky E. et al, 2002).
Законодательством ряда экономически развитых стран приняты весьма жесткие ПДК для искусственных минеральных волокон, близкие к асбесту. Так в канадской провинции Квебек для минеральной ваты (стекловата, силикатная шерсть, шлаковата) установлена ПДК в 2,0 вол/см3, природных минеральных волокон – 1,0, синтетических органических волокон 1,0 вол/см3. 

В совместном отчёте Национального Исследовательского Совета и Национальной академии наук США «Пересмотр Стандарта уровней воздействия синтетических стекловидных волокон для военно-морского флота США» оценивались нормативы воздействия стекловолокон, каменных и шлаковолокон, керамических волокна. Рассматривалось два допустимых уровня, один предложен US DOL OSHA – 1 в/мл, другой – NIOSH USA – 2 в/мл. В январе 1999 года ВМФ США приняло к действию предложенный ACGIH норматив 1 в/мл. В отчёте сделано заключение о том, что эта величина может быть недостаточна для защиты людей при воздействии RCF и некоторых других синтетических стекловидных волокон, которые отличаются высокой устойчивостью к биологическим средам. В связи с этим было предложено принять более строгий стандарт для таких волокон (Wedge R., 2001).
В существующих сегодня обзорах экспериментальных исследований оценивающих показатели, наиболее ответственные за способность волокнистых частиц при проникновении в лёгкие провоцировать развитие злокачественных новообразований отмечается, что наиболее важными являются первоначальная длина волокон и их устойчивость к воздействию биологических сред. По результатам анализа многих экспериментальных исследований говорят об одинаковом «онкогенном потенциале» всех ИМВ. Указывается на необходимость учёта действия коротких волокон и всех частиц, попавших в лёгкие, так как это серьёзно затрудняет процессы выведения. Оптимальная биологическая активность при внутриплевральном введении достигалась введением более коротких волокон, чем при ингаляционном пути поступления (Moolgavkar SH, et al, 2001).
В работах по оценке новых требований ЕС к изучению канцерогенного потенциала вдыхаемых волокон в ингаляционном эксперименте показано, что если для слаборастворимых волокон эти требования вполне приемлемы, для волокон с коротким периодом полувыведения необходимо искать другие пути (Moolgavkar SH, et al, 2001). 

Мы не ставили своей целью приведение всех данных по анализу мировой литературы в этом документе, но и сделанные нами краткие ссылки свидетельствуют о необходимости проведения еще многих исследований для доказательства предпочтительности использования искусственных волокнистых материалов вместо хризотилового асбеста. Требуется разработка краткосрочных скрининговых тестов, предваряющих долгосрочные исследования, должны быть определены виды экспериментальных исследований, наиболее полно отражающих риск воздействия волокон на здоровье человека. Ясно, например, что эпидемиологические исследования должны проводиться на когортах, не только связанных с производством ИМВ, но и с их конечным использованием. Недостаточны данные о современных уровнях воздействия различных видов ИМВ. Необходимы сведения по воздействию на рабочих вновь произведённых, находящихся в процессе использования и подвергавшихся длительному внешнему воздействию волокон. Это позволит получить данные по воздействию на здоровье при долгосрочном и краткосрочном действии. 

Закономерен вопрос – почему для менее изученных и достаточно агрессивных веществ, допустим принцип контролируемого использования, а для хорошо изученных веществ – асбестов – приемлем другой принцип – тотальный запрет?

Не только российские, но и многие другие специалисты считают ошибочной позицию, когда все другие волокна – лишь бы не хризотил, признаются безопаснее. Это приводит к их беспорядочному использованию, часто без достаточного внимания к мерам контроля и обеспечения безопасности рабочих. Примером может служить целлюлоза, которая может быть более устойчивой в организме, чем хризотил и согласно последним данным способна вызывать развитие мезотелиом и сарком (Cullen R.T., et al., 2002).

Беспокойство вызывает и манипуляции понятием «менее вредные вещества», которыми предлагается заменить вещества, имеющие доказанные канцерогенные свойства, в том числе и асбест. Как «менее вредные вещества» в данном случае представляют ИМВ предлагая их как «экологически чистый продукт», применение которого не требует никаких предосторожностей, ссылаясь на авторитет международных организаций и умалчивая о возможных неблагоприятных последствиях их производства и применения для здоровья работающих и населения. Такое, одновременно с резкими утверждениями о «смертельной опасности» любых видов производственного и непроизводственного контакта с любыми асбестами в любых количествах, часто происходит в странах, которые не имеют опыта собственных исследований влияния волокнистых заменителей асбеста на здоровье человека и должно быть предметом специальных международных программ по внедрению программ по безопасности при использовании волокнистых заменителей асбеста. 

Сейчас уже ясно, что защитить рабочих и население могут только правила одинаковые в отношении всех волокон, как природного, так и искусственного происхождения. 

Во многих экономически развитых странах, где давно и широко используются различные волокнистые заменители асбеста, компетентные органы занимают схожую позицию.

Практическое руководство Международной Организации Труда, посвященное вопросам безопасности при использовании синтетических стекловидных волокон в качестве изоляционного материала – стекловаты, камневаты и шлаковаты (Женева, МОТ, 2001 г) можно рассматривать как убедительное свидетельство разумности именно такого подхода. 
Следует отметить, что весь комплекс изложенных в Руководстве мероприятий, направленных на обеспечение безопасности при работах с синтетическими волокнистыми материалами, не отличаясь никакой специфичностью, полностью соответствует мерам, которые необходимо соблюдать при контакте с асбестом и асбестсодержащими материалами. Последнее подтверждается всем текстом ранее изданного МОТ руководства, касающегося вопросов безопасности при работах с асбестом (1984). 

Сам факт, что данное руководство МОТ по сути полностью соответствует изданному ранее, но касающемуся только асбеста, может служить, с одной стороны, косвенным подтверждением возможности контролируемого использования хризотилового асбеста, а с другой – признанием отнюдь не меньшей агрессивности искусственных волокнистых веществ. 

Биологическая активность синтетических волокон, как и изготовленных из них изделий и материалов, неизмеримо менее изучена, по сравнению с разновидностями асбеста. В частности, практически, нет данных по прослеживанию отдаленных последствий профессионального контакта с этими веществами (исключением являются стекловолокна). Более того, для ряда синтетических волокон признаются потенциально присущие им канцерогенные свойства.

Считаем необходимым подчеркнуть, что характеристика биологических свойств ИМВ, чаще всего, основывается на результатах экспериментальных исследований, трактуемых с позиций механистических теорий. По хризотиловому асбесту они основываются и на эпидемиологических исследованиях.

Решения о предпочтительности использования, равно как и о необходимости запрета асбеста, принимаются на основе совершенно недостаточных данных по таким важнейшим показателям, как доза, размерные характеристики распределения волокон, их устойчивость в организме. 

Роль дозы в настоящее время признана повсеместно, тем более что без данных по количественной характеристике среды невозможно получить корректные результаты эпидемиологических исследований, которые необходимо строить, не отрицая учёта воздействия прочих факторов, на сопоставлениях между дозой и эффектом. 
Вместе с тем, данные о дозах во всех приводимых классификациях МАИР, к сожалению, отсутствуют. Их нет потому, что нет еще достаточных и достоверных данных по результатам контроля среды, несовершенны системы мониторинга.

Доказательством этого может служить созданная европейскими специалистами и субсидируемая по грантам Евросоюза обширная программа ASTEC (2002 г.) в основе которой – признание неудовлетворительного современного состояния измерений и контроля пылевого фактора, мало дающих для профилактики заболеваний пылевой этиологии.

При таких обстоятельствах совершенно не удивительны рассуждения об «отсутствии порога» и непонимание того, что для реализации потенциально присущих любому веществу свойств (мы имеем в виду, прежде всего, конечно, асбесты) нужны еще определенные условия.

В 1998 году при рассмотрении в Совете Европы (Страсбург) и ряде консультативных комитетов Евросоюза (Брюссель) материалов по запрету производства и применения всех видов асбеста нами были предприняты попытки обратить внимание на опыт российских ученых по проблеме «Асбест и здоровье». Однако российский опыт не был учтен в докладе «Dangers of asbestos for workers and the environment» председателя Комиссии по социальным вопросам, здравоохранению и семье г-на Т. Кокса. Также он не был учтен при формальном «обсуждении» этого доклада на Парламентской Ассамблее Совета Европы в апреле 1998 г. и при принятии решения по Директиве Европейской Комиссии IP/99/572 от 27.07.99, запрещающей с 1 января 2005 года использование всех видов асбеста, в том числе хризотилового, даже в составе асбестоцементных изделий. Следует отметить, что к тому времени в документах ПАСЕ уже были подготовленные российской стороной «Меморандум об использовании хризотилового асбеста» – (документ 8008 от 29 января 1998 г) и официально оформленное в соответствии с требованиями СЕ мнение российских ученых по докладу г‑на Т. Кокса (AS/Inf. 6 21 April 1998).

Считаем особо важным привлечь внимание к тому, что Россия обладает иной, принципиально отличающейся от зарубежной, методологией гигиенического нормирования и контроля пылевого фактора и, в частности, хризотилового асбеста, что, вместе с уникальным опытом оценки последствий профессионального и непрофессионального контакта с хризотиловым асбестом практически не имеющем примесей асбестов амфиболовой группы, также создает объективную необходимость при окончательном решении Евросоюзом вопроса о тотальном запрете асбеста принять во внимание более чем 50-летний опыт российских ученых.

В то же время нельзя не высказать озабоченность сложившейся в последние годы тенденцией к одностороннему рассмотрению проблемы. Примером может служить ряд специально организованных, закрытых для открытой дискуссии, совещаний по асбесту (например, серия совещаний по диагностике асбестобусловленных заболеваний в Финляндии, Asbestos Symposium for the Asian Countries, Japan, September 26-27, и многие другие), на которые приглашаются только сторонники его запрета и представители стран, где асбест применяется, но серьёзных научных исследований по проблеме не производилось. В 2002 году мы пытались организовать открытую дискуссию под патронажем заинтересованных ведомств и Российской Академии Медицинских Наук. Эта попытка не увенчалась успехом. При высочайшей заинтересованности стран-потребителей хризотила в организации действительно контролируемых условий его применения ни одна международная организация не откликнулась на приглашение. На конференции в Екатеринбурге в июне 2002 года практически не присутствовало представителей европейских стран. 

Участники конференции пришли к общему мнению: вопросы, касающиеся использования всех природных и искусственных волокнистых материалов и их безопасности для производственной и общей окружающей среды, то есть контролируемого и ответственного их использования, требуют дополнительного экспериментального, клинического и эпидемиологического изучения и дальнейших технологических усовершенствований. 

Участники конференции поручили Оргкомитету Конференции обратиться во Всемирную Организацию Здравоохранения (ВОЗ) и Международную Организацию Труда (МОТ) со следующими предложениями:

создать международную группу экспертов с широким географическим представительством для проведения в 2003 году специальных заседаний под эгидой ВОЗ и МОТ до принятия Европейским Союзом окончательного решения и проанализировать научные данные по вопросу безопасного использования природных и искусственных волокнистых материалов в различных изделиях и условиях, определяемых требованиями Конвенции МОТ № 162 «Безопасность при использовании асбеста» и других соответствующих международных документов;

разработать программу международных научных исследований на 2003-2007 годы для уточнения дискуссионных вопросов в рамках указанной проблемы.

Заинтересованность сохранения здоровья всех контактирующих с асбестом и асбестосодержащими материалами, искусственными волокнистыми материалами, предлагающимися в качестве замены асбеста, могла бы выразиться в реализации принятой ПАСЕ по предложению российских парламентариев в 1998 году рекомендации о создании международной группы ученых для совместных исследований по проблеме асбеста.

Ученых разных стран, придерживающихся различных точек зрения на опасность асбеста и других волокнистых материалов, могла бы объединить единая методологическая и методическая основа, достаточная для получения новых дополнительных и убедительных данных по проблеме.

В согласовании единых методологических и методических подходов к проведению совместных исследований этого направления, как и в самих исследованиях, Академия Медицинских Наук России была готова принять самое активное участие.

Однако, российские предложения, будучи даже принятыми ПАСЕ, не были реализованы.

2. Безопасность производства и применения 
асбеста хризотилового в России
2.1. Область применения асбеста хризотилового в России

В России имеются месторождения асбестов серпентиновой и амфиболовой группы. Производится и применяется в промышленности только хризотиловый асбест. Во взаимосвязанных производствах на 41 предприятии (3 асбестовых горно-обогатительных и 24 асбестоцементных комбината, 9 асбестотехнических заводов, 2 асбокартонных фабрики и 3 технологических института) занято 38,5 тысяч человек промышленно-производственного персонала. Значительная часть комбинатов является градообразующими предприятиями. С учетом этого, участие в производстве асбестсодержащей продукции затрагивает социальные интересы более 400 тысяч человек.

Более двух третей выпускаемого в России асбеста используется для производства асбестоцементных изделий (шифер и трубы). Асбестоцемент является композиционным материалом, в состав которого входят портландцемент (80-90 %), хризотиловый асбест (10-20 %) и вода. В производстве цветного шифера в массу вводят красящие вещества в количестве 2,3-4,2 % от общей массы смеси. В качестве красящих материалов применяют окись хрома, желез​ный сурик и редоксайд. Следующее по значению потребление асбеста – производство тканей, тормозных изделий. Производство асбестотехнических и асбестотекстильных изделий (АТИ) – тормозных колодок, прокладок, нитей, полотна, шнура, ленты, являлось до недавнего времени одним из наиболее распространенных среди многочисленных отраслей асбестообрабатывающей промышленности, как в нашей стране, так и за рубежом, а также тепло- и звукоизоляционных материалов. 

Следует особо отметить, что в отличие большинства развитых зарубежных стран (США, многих европейских стран) в России при строительстве и отделочных работах в жилых и общественных зданиях, других объектах непроизводственного назначения практически не применялись хрупкие, легко разрушающиеся в процессе эксплуатации асбестсодержащие материалы. На таких объектах применялись только относительно небольшие объёмы асбестоцементных изделий, выделение из которых свободных волокон асбеста в условиях нормальной эксплуатации маловероятно. 

2.2. Некоторые особенности физико-химических, 
медико-биологических и технологических свойств 
асбеста хризотилового и асбестсодержащих пылей
Основной состав асбестовых минералов отличается постоянством, чего нельзя сказать о различных примесях присущих, по-видимому, каждому месторождению (ВОЗ 1986 г). Известно, например, что хризотиловый асбест, добывавшийся в Италии, имел примесь амфиболов – баланжерит, что хризотиловый асбест Канады также содержит примесь амфиболов – тремолит и т.д.

Российский хризотиловый асбест практически не имеет примесей амфиболов. 

Уникальные свойства асбеста сделали его незаменимым материалом в ряде отраслей промышленности. Хризотиловый асбест устойчив к воздействию щелочей, но быстро разлагается под действием даже слабых кислот, то есть он быстрее разрушается под действием тканевых жидкостей и тем самым быстрее выводится из организма. Амфиболовые асбесты кислотостойкие, что обусловливает их более длительную задержку в организме и, как следствие, пролонгированное действие на организм.

При определенных условиях асбест может вызывать развитие ряда профессиональных, так называемых асбестобусловленных заболеваний. К условиям относится длительное вдыхание асбестсодержащей пыли в концентрациях, многократно (в десятки и сотни раз) превышающих современные предельно допустимые концентрации. 

Биологическое действие волокнистых частиц зависит в немалой степени от их задержки, накопления и выведения. Эти процессы для амфиболов происходят по той же схеме, что и волокон хризотила, за исключением отличий, обусловленных физико-химическими свойствами амфиболов. За счёт высокой устойчивости амфиболов к воздействию кислой среды, они практически не разрушаются в глубоких отделах дыхательных путей, как волокна хризотила. Следовательно, выведения из лёгких за счёт растворения волокон не происходит. Вероятно, это одна из причин более длительной, по сравнению с хризотилом, задержки волокон амфиболов в органах дыхания.

Первые экспериментальные оценки биологической активности Баженовского хризотилового асбеста были проведены в 40-х и 60-х годах прошлого столетия М.М. Виленским (1940), Л.Я. Тартаковской (1956), Ф.М. Коганом (1953). Были выяснены фиброгенные свойства хризотилового асбеста и других серпентинитов. Полученные материалы позволили предложить ПДК для пыли, содержащей менее 10 % хризотилового асбеста, на уровне 4 мг/м3. Эти ПДК еще не учитывали канцерогенных свойств хризотилового асбеста.

Исследователи Екатеринбургского медицинского научного центра считают, что так как хризотиловый асбест в чистом виде имеет практически одну и ту же структуру и одинаковый химический состав, неодинаковая активность одного и того же вида асбеста, но из разных месторождений, скорее всего, обусловлена разным составом примесей, например, наличием в составе высокого содержания асбестоподобного минерала немалита/брусита, примесями свободной SiО2. и др.

В последующем биологическая активность Баженовского хризотилового асбеста (г. Асбест Свердловской области), в сравнительном плане с асбестами других месторождений, также изучалась в многочисленных экспериментах по определению общетоксического, фиброгенного, мутагенного, канцерогенного, сенсибилизирующего, аллергизирующего и других видов действия (Коган Ф.М., 1953; Коган Ф.М., 1966; Ельничных Л.Н., 1974; Пылев Л.Н., 1975; Деминов А.Г., 1981; Гурвич В.Б., 1983; Кашанский С.В., 1997). Установлено, что все образцы обладают способностью вызывать в легких экспериментальных животных выраженные склеротические изменения. Пыли Баженовского и Джетыгаринского хризотила обнаруживают практически одинаковую фиброгенную активность. Среди изученных образцов наиболее фиброгенной оказалась пыль Ак-Довуракского месторождения.

В краткосрочных тестах проведена оценка более 50 видов промышленных минеральных пылей, в том числе Баженовского хризотилового асбеста, его различных модификаций (форстерит, хризотиловый асбест и т.д.) и вмещающих серпентинизированных пород (лизардит, серпентинит и др.) (Ванчугова Н., 1987). В 90-х годах получены новые данные о модификации мутагенного эффекта хризотилового асбеста под действием 20 широко распространенных производственных, бытовых и лекарственных веществ. 

Изучена биологическая агрессивность различных видов асбестоформованных изделий. Показано, что все изученные пыли обладали умеренным токсическим действием. Не установлено существенной разницы в параметрах острой токсичности композиций, созданных на основе волокон асбеста или базальта. Токсический эффект пылей зависит, главным образом, от содержания в них фенола и формальдегида. Все изученные образцы обладали фиброгенными свойствами, но в более низкой степени, чем Баженовский хризотиловый асбест. Пыли изделий, изготовленных на основе безасбестовых композиций, не отличались по фиброгенной активности от пылей на асбестовой основе. Все изученные образцы в экспериментальных условиях оказались способными индуцировать злокачественные новообразования. Существенных различий в индукции злокачественных новообразований между композитами на асбестовой и безасбестовой основе не обнаружено (Коган Ф.М., Яценко А.С., 1994).

В 60-е годы изучено биологическое действие асбестсодержащих теплоизоляционных материалов (асбестовый картон, вулканит, асбовермикулит) (Свирский, 1968). Была обнаружена выраженная фиброгенная актив​ность, степень которой совпадала с канцерогенным потенциалом. Несколько большая онкогенность пылей вулканита и асбовермикулита в определенной мере могла быть обусловлена наличием адсорбированных на их поверхности ПАУ, или коканцерогенным действием извести, или кремнефтористого натрия, входящих в их состав.

2.3. Особенности подходов в России к гигиеническому нормированию 
и контролю содержания асбеста хризотилового в воздухе рабочей зоны 
и атмосферном воздухе, методология его нормирования и контроля
Охрана и сохранение здоровья работающего населения, составляющего основу экономического благополучия общества – одна из важнейших задач медицины труда. Уровни профессиональной заболеваемости, являясь прямым следствием неудовлетворительных условий труда, в полной мере характеризуют медицинские, социально-экономические, правовые и другие аспекты, обеспечивающие достойную жизнь человека.

Как известно, основным принципом Конвенции по асбесту № 162, является контролируемое использование асбеста, предотвращающее его возможное вредное воздействие на человека.

Прежде всего, необходим контроль, принимающий во внимание частоту, продолжительность, уровень воздействия, вид работы и условия труда (Конвенция № 162, статья 1, пункт 3).

Вместе с тем, несколько общеизвестных факторов, особо отмеченных экспертной группой ВОЗ в 1989 г, делают очень трудными не только, казалось бы, самое простое звено из задач, в связи с ратификацией Конвенции № 162 – контроль за условиями труда, но и уверенное обоснование и дальнейшее совершенствование представлений о допустимых уровнях и границах «асбестовой экспозиции». Среди этих факторов:

длинный скрытый (латентный) период, проходящий между воздействием (началом экспозиции) и его проявлением (эффектом);

отсутствие, как правило, полных и качественных гигиенических данных (результатов контроля состояния воздуха), которые необходимо иметь за этот длинный промежуток времени для суждения о влиянии вредного фактора на здоровье;

различия в биологическом действии волокон разных типов (имеются в виду, прежде всего, не размерные характеристики волокон, хотя они сами по себе, по-видимому, также важны, но меньшая агрессивность хризотилового асбеста вообще, по сравнению с асбестами амфиболовой группы);

незнание механизма канцерогенеза;

трудности экстраполяции от высоких доз и уровней воздействия к низким (из материалов группы экспертов ВОЗ «Occupational Exposure Limit for Asbestos», WHO/OCH/89.1.

Все это, безусловно, справедливо в отношении выбора и обоснования самого показателя, по которому осуществляется гигиеническое нормирование. 

Необходимо признать, что в основе патогенеза развития асбестоза и асбестобусловленных заболеваний органов дыхания важную роль играет волокнистая структура асбеста. Общепризнанная гипотеза Стентона (1972) о том, что наиболее биологические агрессивными являются тонкие и длинные волокна асбеста. Считается, что короткие волокна обладают менее повреждающими свойствами. Предпринятые попытки расчета суммарной накопленной экспозиционной дозы респирабельных волокон показали, что для развития асбестоза она равна 25 вол/мл × годы, рака легких – от 15 до 100 вол/мг за годы контакта.

В странах Западной Европы, Среднего Востока, Африки, Азии, США, Канаде и Латинской Америке нормирование асбеста производится по числу волокон в определённом объёме воздуха (в/мл). При этом, как и в случае обычных неволокнистых пылей, зарубежное нормирование предпочитает иметь дело только с одной, весьма условной фракцией пыли – «респирабельными» волокнами.

Развитие ситуации с асбестом в Европе, когда по истечению 30-40-летнего скрытого периода, в ответ на прежде неконтролируемое насыщение Европы преимущественно амфиболовыми асбестами, возросли показатели развития асбестобусловленных заболеваний (АОЗ) – особенно раком органов дыхания и мезотелиомой, приводило, во-первых, к неоднократному ужесточению уровней ограничивающих профессиональное воздействие асбеста и, во-вторых, заставляло обратить внимание на сами показатели нормирования.

Основываясь на последних эпидемиологических данных, в 1994 году Совет Министров Европейского Союза, тогда еще категорически отказываясь от предложений Европейского Парламента ввести запрет на использование асбеста, так как большинство стран предпочитало его контролируемое использование в соответствии с Конвенцией № 162, все же рекомендовал снижение экспозиционных уровней для хризотилового асбеста с 1,0 до 0,6 в/мл.

В США переход на счётный метод состоялся в 1968 году (12 в/мл). С течением времени нормативы корректировались. В 1980 году – 0,2 в/мл для крокидолита, 0,5 – для амозита, 2.0 – для хризолита. С 1986 года для всех типов волокон принята величина 0,2 в/мл. 

В Англии величины средневзвешенной предельно допустимой концентрации составляют 0,5 в/мл и 0,2 в/мл для крокидолита и амозита.

Конвенцией № 162 признается необходимым контроль и измерение содержащейся в воздухе асбестовой пыли «гравиметрическим или иным эквивалентным методом» (статья 2, пункт «с»).

В России с 50-х годов используются гравиметрические показатели для нормирования всех пылей обладающих фиброгенными свойствами (Хухрина Е.В. 1955; Хухрина Е.В., Ткачев В.В., 1968), к которым относятся и асбестсодержащие пыли (АСП). Контроль за их соблюдением, в соответствии с утверждаемыми Министерством здравоохранения России и постоянно совершенствующимися документами осуществляется не по условной доле дисперсной фракции аэрозолей, как это распространено за рубежом – не по так называемым «респирабельным» частицам, а по всей массе находящейся в воздухе пыли. Это чрезвычайно важно знать и учитывать при любых попытках использования или сравнения российских данных пылевого контроля с зарубежными. 

Основой для контролируемого использования асбеста хризотилового в России, как и в других странах, должно быть законодательное и нормативно-методическое его обеспечение, основывающееся на медицинских данных о состоянии здоровья работающих. 

Российские ПДК асбестсодержащей пыли в воздухе рабочей зоны, действующие с 1989 года и обоснованные с учетом возможного проявления канцерогенных свойств асбеста, по материалам комплексных клинико-гигиенических и эпидемиологических исследований требуют, прежде всего, контроля среднесменных концентраций по всей массе содержащейся во вдыхаемом воздухе пыли. 

Для асбеста и смешанных асбестосодержащих пылей при содержании в них асбеста более 10 % в России была установлена ПДК в 2 мг/м3. С 1989 года для пылей с содержанием асбеста более 20 % установлена максимально разовая концентрация (МРК) на уровне 2 мг/м3, а в качестве среднесменной концентрации (ССК), в основном определяющей формирование пылевых нагрузок на органы дыхания с учётом необходимости предотвращения развития злокачественных новообразований даже в отдалённые от профконтакта сроки – 0,5 мг/м3. Соответственно, при содержании асбеста в пылях от 10 до 20% МРК – 2 мг/м3, ССК – 1 мг/м3; а при содержании асбеста менее 10% – МРК – 4 мг/м3, ССК – 2 мг/м3. Все они отнесены к III классу опасности с пометкой «Ф» (предупреждает о фиброгенности) и «К» (о канцерогенности).

В нашем современном санитарно-гигиеническом законодательстве (Руководство 2.2.755-99) закреплено представление о контрольных уровнях пылевой нагрузки, обоснованных результатами комплексных клинико-гигиенических и эпидемиологических исследований. Их соблюдением обеспечивается профилактика заболеваний от воздействия асбестсодержащих и других пылей, преимущественно фиброгенного типа действия, и дана классификация работ при профессиональном контакте с пылями по степени возможной опасности.

В России разработана классификация условий труда в зависимости от содержания в воздухе рабочей зоны аэрозолей преимущественно фиброгенного действия (к которым относятся и асбестсодержащие пыли), пылевых нагрузок на органы дыхания и кратности превышения ПДК и КПН. При этом пылевая нагрузка (ПН) на органы дыхания работающего – реальная или прогностическая величина суммарной экспозиционной дозы пыли, которую рабочий вдыхает за весь период фактического или предполагаемого профессионального контакта с фактором.

Таким образом, европейские ученые еще спорят о возможности существования порога для хризотилового асбеста, а в России уже используется знание конкретной пороговой величины в виде пылевой нагрузки на органы дыхания, являющейся суммарной экспозиционной дозой всей массы пыли за все время профессионального контакта с нею (не более 50 грамм). 

Основой для работы по подготовке и дальнейшему совершенствованию нормативных документов в асбестовой промышленности служит Федеральный Закон от 30.03.1999 г. № 52 «О санитарно-эпидемиологическом благополучии населения», который учитывает произошедшие в последние годы в стране радикальные социально-экономические и политические перемены и отражает современные представления законодателя на систему и процесс регулирования общественных отношений в сфере обеспечения санитарно-эпидемиологического благополучия населения.

В развитие этого закона были подготовлены и утверждены:

СанПиН 2.2.3.757-99 Санитарные правила и нормы «Работа с асбестом и асбестосодержащими материалами», заменившие ранее действовавшие СП № 5808, разработанные в 1991 году);

ГН 2.1.2/2.2.1.1009-00 Гигиенические нормативы «Перечень асбоцементных материалов и конструкций, разрешенных к применению в строительстве», 2001;

Письмо зам. Главного государственного санитарного врача Российской Федерации от 9.11.01 №1100/3232-1-110 «Асбестосодержащие изделия и материалы, разрешенные к промышленному производству и применению для транспортных средств, механизмов, оборудования, изделий промышленной и бытовой техники и систем», 2001;

ПОТ РМ-010-2000 «Межотраслевые правила по охране труда при производстве асбеста и асбестосодержащих материалов и изделий», 2000.

Подготовлены и находятся на утверждении «Методические указания по гигиенической оценке и экспертизе материалов и товаров, содержащих природные и искусственные минеральные волокна», «Унифицированный метод оценки биологического действия волокнистых пылей», «Методические указания по утилизации асбестосодержащих отходов».

Считаем необходимым подчеркнуть, что показатель, ориентирующийся на «респирабельные волокна», не может быть нормативом, а только индикатором наличия волокон весьма условной фракции, прежде всего, потому, что размер этой фракции определяется не столько понятием биологически обоснованной истинной «респирабельности» волокон, сколько разрешающей силой оптического микроскопа.

И такой «обоснованный» норматив беспрепятственно используется в мире. Успех его, к сожалению, еще более велик, чем у лозунга «и одно волокно убивает», так как все обучаются измерению именно «респирабельных» волокон, не задумываясь над существом и информативностью такой метрики.

В настоящее время имеются многочисленные данные, подтверждающие значение свойств асбестовых волокон и искусственных минеральных волокнистых веществ (Man-made Mineral Fibres \\ Environmental Health Criteria, WHO, Geneva, 1988) – их диаметра, длины, формы, химического состава, электрозаряженности, массы и количества, как для судьбы волокон в организме, так и для определяемых ими биологических эффектов. В результате обобщения и глубокого анализа современных данных, касающихся доза-эффективных связей, M. Lippman (1988) пришел к выводу о наибольшей значимости приведенных ниже параметров волокон, обусловливающих развитие фиброза и злокачественных новообразований.

 

	Асбестобусловленное 
заболевание
	Показатель, определяющий воздействие асбеста

	Асбестоз
	Поверхностная площадь волокон длиной более 2 и диаметром 
более 0,15 мкм

	Мезотелиома
	Количество волокон длиной более 5 и диаметром менее 0,1 мкм

	Рак легких
	Количество волокон длиной более 10 и диаметром более 0,15 мкм


 

Таким образом, с одной стороны, это открывает путь к дальнейшему совершенствованию гигиенического нормирования асбеста, наиболее эффективному контролю содержания его в воздушной среде, а с другой – видна вся тщетность или во всяком случае ограниченность использования для этих целей возможностей фазово-контрастной оптической микроскопии (ФКОМ), не позволяющей в силу недостаточных разрешающей способности и точности метода получать столь необходимые сведения. Доля измеряемых ФКОМ «респирабельных» волокон составляет примерно 4 % от общего числа волокон, содержащихся в воздухе, а 96 % оказываются практически неучтенными (Report of theRoyal Comission on Matters of Health and Safety arising from the Use of Asbestos in Ontario / Ontario, 1984), в том числе, биологически значимые, но оптически невидимые волокна. В дополнение к изложенному, эти данные являются доказательством настоятельной необходимости учета всех волокон, а не только условных «респирабельных», использования для этих целей соответствующих методов, что явилось бы органичным дополнением гравиметрических показателей гигиенического нормирования асбеста и АСП, с 50-х годов используемых в России.
Мы утверждаем, что широко распространенные за рубежом счетные методы, основанные на ФКОМ несостоятельны (Еловская Л.Т., 2002). Не учитывая всех волокон, от которых зависит характер их биологического действия, счетный показатель числа только «респирабельных» не годится для получения данных о дозе, прослеживания доза-эффективной зависимости, а, следовательно, и для решения вопросов профилактики возможных неблагоприятных последствий. 

Выяснить с помощью данных получаемых по ФКОМ обусловленность, например, асбестом случаев рака легких, а, тем более, мезотелиомы вообще невозможно, хотя бы потому, что они не дают никакой характеристики волокнам ответственным в соответствии с современными представлениями за развитие рака легких и мезотелиом (Lippmann M. 1998).

Эти методики не позволяют выполнить даже одно из основных условий международной договоренности: нельзя, например, учесть с их помощью все волокна с длиной равной либо превышающей 5 мкм. Достаточно длинные волокна, не говоря уже о волокнах с длиной менее 5 мкм, не могут быть подсчитаны, если их диаметр меньше разрешающей силы оптического микроскопа – они просто невидимы. 

Вот почему сама рекомендация использовать эти методы в настоящее время, с учетом выражаемой Евросоюзом готовности к тотальному запрету применения асбеста, может рассматриваться на современном уровне знаний, во-первых, как отражение полного отсутствия желания разобраться в истинной причине приписываемых асбесту злокачественных новообразований. А во-вторых, как нарочитое создание помех разобраться с истинной опасностью асбеста, по крайней мере, в ближайшем будущем. 

Кроме того, во вдыхаемом воздухе содержаться не только те волокна, которые принято учитывать, используя методики основанные на ФКОМ, но и более короткие. Последние, при нормировании по числу волокон в миллилитре воздуха вообще не учитываются, вместе с тем, они определяют существенную «нагрузку» для элиминаторного аппарата органов дыхания, что не проходит бесследно. Этот вопрос также настоятельно требует своего решения. Он важен и для нормирования и организации безопасных условий труда с менее изученными, по сравнению с хризотиловым асбестом, искусственными волокнистыми веществами, особенно в случаях ультратонких волокон, «невидимых» и не учитываемых с помощью ФКОМ, но биологически активных. При этом, соотношение их длин к диаметрам может значительно превышать 3:1 (у карбида кремния, например, это 60‑80:1). Итак, важна характеристика и знание особенностей всех частиц содержащихся во вдыхаемом воздухе, а не их отдельных избранных фракций. 

Возможности и преимущества сложившейся в России методологии гигиенического нормирования и контроля по всей массе пыли во вдыхаемом воздухе, с одновременным учетом полной характеристики дисперсных и других физико-химических свойств всех частиц, составляющих дисперсную фазу аэрозоля, позволяют обеспечить реальную профилактику заболеваний пылевой этиологии.
Постепенно, с годами и за рубежом приходят к пониманию важности нормирования пылей, особенно тех из них, которые отличаются преимущественно фиброгенным типом действия, по всей ее массе. Это происходит в связи с растущим пониманием физиологической, биологической и патогенетической роли, которую, наряду с «тонкой», играет и «грубая» фракция взвешенной в воздухе пыли. 
2.4. Производственная и окружающая среда
Главным критерием для оценки состояния условий труда по пылевому фактору в России 1989 г являются характеристики среднесменных концентраций АСП, а также рассчитываемые на их основе реальные и контрольные уровни пылевых нагрузок. 

Данные ретроспективной оценки уровней запылённости за все годы существования Российских асбестодобывающих предприятий послужили основой для расчета экспозиционных доз асбестсодержащей пыли на органы дыхания рабочих (индивидуальных пылевых нагрузок, рассчитываемых в граммах и суммарных доз по волокнам, выражаемых количеством волокон накопленных за все годы профессионального контакта с асбестом и асбестсодержащими пылями) и произвести сопоставление этих данных с показателями состояния здоровья. 

На основании сопоставления этих и других данных с показателями здоровья и была обоснована критическая величина суммарной экспозиционной дозы – пылевой нагрузкой (ПН) на органы дыхания – 50 грамм асбестсодержащей пыли за весь период профессионального контакта. Результаты этих исследований послужили основой для разработки соответствующих нормативных документов.
В соответствии с Российским законодательством, работодатель обязан обеспечить соблюдение контрольного уровня пылевой на грузки (экспозиции) на органы дыхания работников. 

Контрольный уровень экспозиции, как при соблюдении, так и несоблюдении среднесменных ПДК асбестосодержащей пыли, обоснован знанием допустимой величины ПН. Она не должна превышать 50,0 г для аэрозолей, содержащих более 20 % асбеста. В соответствии с этой величиной ПН рассчитаны контрольные уровни ПН и определяется необходимый комплекс профилактических мероприятий, предотвращающих развитие асбест обусловленных заболеваний (СанПиН 2.2.3.757-99 «Работа с асбестом и асбестсодержащими материалами»).

Российскими учеными показано, что только высокие и сверхвысокие концентрации асбеста и асбестсодержащей пыли в зоне дыхания рабочих (в сравнении с ПДК могут, обусловив формирование критических пылевых нагрузок на органы дыхания, способствовать развитию патологических состояний асбестобусловленных заболеваний. 

В первые десятилетия ХХ века, особенно в послевоенные годы, уровни запыленности воздуха на предприятиях по добыче и переработке асбеста в России оставались на довольно высоком уровне и составляли сотни мг/м3. Только в 60-е годы уровни запылённости снизились до установленных в тот период ПДК. 

Несмотря на тяжелейший экономический кризис в России, отечественная асбестовая промышленность в последнем десятилетии закрепила наметившиеся ранее позитивные сдвиги в дальнейшем совершенствовании технологии добычи и переработки асбеста, внедрении автоматизации, обеспыливания и утилизации отходов. 

Это обусловило стабилизацию уровня запылённости воздуха на всех этапах добычи, переработки и применения асбеста. Согласно результатам Российско-финско-американских исследований концентрации пыли и по гравиметрическим, и по счетным показателям в преобладающем числе наблюдений находятся в пределах или незначительно превышают отечественные ПДК. В результате стабилизировался и уровень вновь выявляемой профессиональной патологии от 1,77 случаев (на 10000) в 1993 году до 1,75 случаев в 2000 году.

Российскими исследователями за последние годы накоплены фактические материалы по оценке содержания волокон асбеста в атмосферном воздухе как в районах размещения предприятий асбестодобывающей промышленности, так и в крупных промышленных городах. 

При исследованиях, выполненных в городских условиях, было установлено, что содержание волокон асбеста в воздухе не превышало уровня 0,001 волокна в миллилитре. 

В зданиях, при строительстве которых использовались асбестоцементные материалы, уровни содержания волокон асбеста как минимум на порядок ниже установленной в России ПДК (0,06 в/мл) и не зависят от сезона года. При этом на различных объектах исследований волокон асбеста не обнаруживалось в 30-70 % наблюдений. Аналогичные уровни – 0.005 в/мл были обнаружены ранее в более 93 % зданий Франции, при строительстве которых были использованы асбестосодержащие материалы. В США на основании сотен измерений в общественных и промышленных зданиях средние концентрации составляли 0,00027 в/мл. Есть основания утверждать, что указанные уровни волокнистых пылей, которым подвергаются жители зданий, не могут быть источником риска ни АОЗ, ни мезотелиом. 

Ни в одной из проб атмосферного воздуха и воздуха жилых и общественных зданий, отобранных как российскими учёными, так и в ходе выполнявшихся в 1997-1999 годах по заказу Европейского Союза исследований по проекту «Профилактика асбестобусловленных заболеваний в Венгрии, Эстонии и Республике Карелия Российской Федерации» не было обнаружено волокон асбестов амфиболовой группы.

В ходе собственных исследований мы ещё раз убедились в неприемлемости использования для оценки содержания в атмосферном воздухе населённых мест методов, основанных на использовании оптической микроскопии. 

Научные изыскания российских ученых с большой достоверностью доказывают, что кровельные асбестоцементные материалы даже в условиях крайне резких колебаний наружной температуры, агрессивных кислотных и щелочных выбросов промышленных предприятий не являются сколько-нибудь серьезным источником эмиссии респирабельных волокнистых частиц. Причём этот факт не зависит ни от сезона года, ни от срока эксплуатации кровли – максимального 70 лет, хотя аналитики кровельных материалов определяют предполагаемый срок службы асбоцементных изделий от 30 до 40 лет. В противоположность этому имеются данные о том, что гофрированные кровельные листы, полученные по безасбестовой технологии, крошатся и становятся пористыми через 1-2 года из-за большого количества в них летучей золы. Уровни содержания волокон в зданиях и вокруг них, построенных по асбестовой технологии, не выше встречающихся в природе уровней в окрестностях, где отсутствует хризотилцементная кровля.

Российскими исследователями показано изменение состава, поверхностных и структурных характеристик волокон хризотилового асбеста под действием окружающей среды и цементной матрицы (Везенцев А.И., Нейман С.М., 2001). Высказано предположение, что создающийся на поверхности волокон ХА слой из продуктов гидратации клинкерных минералов, гидроксида или карбоната кальция должен снизить биологическую активность ХА. Исследования способности различных пылей исходного хризотилсодержащего сырья, асбестоцементных изделий и продуктов их деструкции активировать свободнорадикальные реакции похоже, оправдывают эту гипотезу, что еще больше укрепляет теоретическое основание не только возможности контролируемого использования отечественного ХА для производства АЦИ, но и безопасного использования этих изделий населением. В 10 раз меньшей активностью (по скорости реакции – времени наступления максимума люминесценции), по сравнению с товарным ХА, обладает хризотил подвергавшийся 3-х летней атмосферной деструкции. Еще большая потеря активности – в 30 раз – наблюдалась у продуктов деструкции АЦИ. Следует отметить, что пыль портландцемента обладала в 3 раза большей активностью, чем исходный товарный ХА. Важно подчеркнуть, что в 300 раз была ниже активность ХА подвергшегося атмосферной деструкции и в 900 раз ниже – у продуктов деструкции АЦИ, по сравнению с активностью пыли не товарного, а специально измельченного до высокой дисперсности ХА. Последнее может быть также дополнительным свидетельством необходимости учета, при нормировании и контроле, не только условных «респирабельных» волокон, но и волокон с длиной меньшей 5 мкм, которые, как видно по использованному тесту, обладают высокой способностью к участию в реакциях образования свободных радикалов.

В противоположность вышесказанному, экологичность строительных материалов из заменителей асбеста вызывает сомнения. В Швеции в последние годы острейшей проблемой стал синдром аллергичных домов, в Германии в последние 5 лет резко увеличилось число профессиональных заболеваний строителей, работающих с заменителями асбеста. Именно эти страны в числе первых 10 лет назад отказались от использования асбестосодержащих материалов в строительстве.

Значимое влияние на состояние атмосферного воздуха в городах, вмещающих объекты по добыче, обогащению и использованию асбеста в различных областях промышленности, оказало существенное улучшение условий труда, модернизация производства и производственных процессов, внедрение технических и медицинских профилактических мероприятий на предприятиях. Так, например, снизилась запыленность в атмосферном воздухе города Асбеста от 0,1-0,3 до 0,01-0,03 мг/м3 .

Последовательная реализация противопылевой программы позволила снизить показатели смертности населения г. Асбеста от рака легких в сравнении с жителями других городов Свердловской области на 26 %.

Известно, что показатели смертности населения городов от злокачественных новообразований различной локализации не могут зависеть только от уровней пыли асбеста в атмосферном воздухе. Нельзя отрицать наличия в нем канцерогеноопасных компонентов реализации различных производственных процессов предприятий металлургической, нефтеперерабатывающей, сталелитейной и других видов промышленности. Большой вклад в насыщаемость канцерогенными факторами вносит загазованность атмосферного воздуха выхлопными газами автомобилей и т.д. К тому же, значительное влияние на уровни показателей смертности населения от злокачественных новообразований оказывают, например, показатели социального и экономического уровня жизни, медицинского обслуживания, вредных привычек у каждого индивидуума и многих других факторов.

Подтверждением этому являются и данные научных разработок, полученные при изучении эпидемиологии злокачественных новообразований различных локализаций у лиц, занятых в производстве асбестотехнических изделий (АТИ, г. Москва) при сравнении уровней заболеваемости и показателей стандартизованной смертности у работников АТИ и жителей г. Москвы.

Стаж работы в условиях воздействия асбестсодержащей пыли на уровне ПДК или в 2-4 раза выше ПДК у всех обследованных составлял от 20 до 50 лет и более (из них у 64,7 % более 40 лет). Распределение обследованных по возрасту, стажу работы и профессиям в выделенных для анализа группах было однородным. Была выявлена высокая распространенность заболеваний верхних дыхательных путей, ряд других отклонений в состоянии здоровья. Однако, несмотря на это, выяснилось, что у лиц, работающих в условиях воздействия пыли хризотила в концентрациях близких к ПДК, онкологический риск оказался значительно ниже онкологического риска жителей г. Москвы (и это несмотря на то, что речь идет опять о «старых» ПДК, которые были ориентированы только на учет фиброгенных свойств и, следовательно, были менее жесткими, чем ныне действующие).

О чем это свидетельствует, как не о роли множества других действующих на людей факторов, помимо асбеста и о надежности наших ПДК. Они имеют хороший «коэффициент запаса». 

Данные, полученные зарубежными исследователями в результате серийных эпидемиологических исследований по «непрофессиональному» воздействию асбеста на население, проживающего в районе размещения асбестового производства, показали повышенный риск возникновения мезотелиом и рака легких среди этого контингента. Однако в этих исследованиях не было достаточной информативности относительного вида асбеста, воздействию которого подвергалось данное население. Начиная с 1960 г., когда Kiviluto (Финляндия) выявил при эколого-эпидемиологическом исследовании населения, проживающего поблизости антифиллитовых рудников, высокую частоту случаев обызвествления плевры, этот вид исследований стал широко применяться во многих странах (Болгария, Австрия, Чехословакия, Южная Африка и др.). Результаты эпидемиологических исследований населения носили в основном противоречивый характер и считались ненадежными в связи с наличием большого числа привходящих факторов, которые трудно было исключить. 

В заключении необходимо отметить, что избавить человечество от асбеста, как и от многих других природных минералов невозможно. Как и многие другие природные минералы под влиянием атмосферных явлений, коррозии земной поверхности за счет постоянного выветривания и вымывания из мест залегания в недрах волокна асбеста постоянно поступают в окружающую среду, и переносятся воздушными потоками во все уголки мира. 

2.5. Медицинское обеспечение контролируемого использования 
хризотилового асбеста
Свыше 100 лет проводятся медико-гигиенические исследования по различным аспектам проблемы «Асбест и здоровье» на Баженовском месторождении хризотил-асбеста. 

Впервые в мае 1899 г. горный инженер А. при проведении работ по оценке Баженовских приисков на содержание асбеста, отметил что: «... работницы, занимающиеся обогащением асбеста, почти поголовно страдают мелкими нарывами пальцев, обусловленных проникновением игл асбеста в кожу», «также часты и глазные заболевания от асбестовой пыли». 

Сергей Михайлович Богословский – первый русский врач-гигиенист и статистик, который обратил внимание на специфические вредности, характерные для производства асбеста. На 10-м съезде русских врачей в память Н.И. Пирогова, проходившем в 1907 г. в Москве, С.М. Богословский в докладе «К вопросу о классификации профессий» упомянул, а в 1913 г. в своей монографии «Система профессиональной классификации» описал основные вредные производственные факторы, которым подвергаются рабочие, занятые на добыче асбеста в то время.

Возможность контролируемого использования асбеста хризотилового в России регламентируется на уровне государственных законов, Постановлений Правительства Российской Федерации, соответствующих им подзаконных актов со стороны министерств и ведомств и др. 

Комплексная оценка клинических, рентгенологических, эндоскопических и гистологических исследований позволяет определить дифференциально-диагностические критерии воздействия различных концентраций пыли хризотилового асбеста на органы дыхания работающих, что в значительной степени в сопоставлении с величинами индивидуальной пылевой нагрузки определяет возможности дифференцированного проведения комплекса профилактических мероприятий, предотвращающих формирование АОЗ.

В соответствии со ст. 23 Закона Российской Федерации «О санитарно-эпидемиологическом благополучии населения» и приказом Минздрава Российской Федерации «О порядке проведения предварительных и периодических медицинских осмотров работников и медицинских регламентах допуска к профессии» все лица, работающие с асбестом, должны проходить предварительные (при поступлении на работу) и периодические медицинские осмотры.

Предварительные (при поступлении на работу) медицинские осмотры направлены на определение соответствия состояния здоровья работников выполняемой работе в условиях воздействия асбест содержащих аэрозолей.

Периодические медицинские осмотры осуществляются с целью динамического наблюдения за состоянием здоровья работников в условиях воздействия вредных и опасных производственных факторов; профилактики и своевременного установления начальных признаков профессиональных заболеваний; выявления общих заболеваний, препятствующих продолжению работы во вредных условиях.

При уклонении работников от прохождения периодических медицинских осмотров или невыполнении ими рекомендаций врачебных комиссий по результатам проведенных обследований, работодатель не должен допускать их до работы. 

В бригаде врачей при предварительном и периодическом осмотре согласно регламенту участвуют терапевт, отоларинголог, дерматовенеролог. По показаниям работник направляется на консультацию и обследование онколога. При проведении предварительного (при поступлении на работу) медицинского осмотра обязательно проводится прямая и боковая рентгенография грудной клетки; исследование показателей функции внешнего дыхания; клинико-лабораторные исследования, регламентируемые приказом Минздрава РФ. 

К работам, связанным с воздействием содержащей асбест пыли в производстве и при использовании асбеста и содержащих асбест материалов, не допускаются лица в возрасте до 18 лет, беременные женщины, а также лица, перечисленные в статье 6 главы 11 «Основ Законодательства Российской Федерации об охране труда», а также в приказе Минздрава Российской Федерации «О порядке проведения предварительных и периодических медицинских осмотров работников и медицинских регламентов допуска к профессии». 

Дополнительными медицинскими противопоказаниями к приему на работу при воздействии асбеста и содержащих асбест материалов являются:

тотальные дистрофические и аллергические заболевания верхних дыхательных путей;

искривление носовой перегородки, препятствующее носовому дыханию;

гиперпластический ларингит;

хронические заболевания бронхолегочной и сердечно-сосудистой систем;

врожденные аномалии (пороки развития) органов дыхания и сердца;

хронические заболевания кожи;

Периодические медицинские осмотры лиц, работающих с асбестом и асбест содержащими материалами, осуществляются ежегодно. Повторная рентгенография органов грудной клетки осуществляется через 3 года; при стаже от 3 до 10 лет – 1 раз в 2 года; при стаже 10 и более лет – один раз в год. Исследование показателей функции внешнего дыхания и клинико-лабораторные исследования проводятся ежегодно.

После анализа результатов периодического медицинского осмотра формируются группы диспансерного учета:

1 группа – здоровые лица с индивидуальными пылевыми нагрузками, не превышающими контрольного уровня;

2 группа – работающие, у которых имеются отдельные функциональные отклонения: длительно кашляющие, часто болеющие острыми респираторными заболеваниями, имеющие отклонения отдельных показателей функции внешнего дыхания, изменения на рентгенограммах грудной клетки, а также лица, достигшие и превысившие контрольные уровни пылевой экспозиции;

3 группа – больные с профессиональными заболеваниями;

4 группа – больные общими хроническими заболеваниями, нуждающиеся в решении экспертных вопросов о возможности продолжения работы во вредных условиях, с учетом уровня индивидуальных пылевых нагрузок.

Особое внимание уделяется лицам второй группы диспансерного наблюдения – так называемой группе «риска» развития той или иной формы профессионального заболевания, с учетом уровня индивидуальной пылевой нагрузки. В этом случае рекомендуется детальное обследование в профцентре для решения экспертных вопросов.

Все работавшие с асбестом и асбестсодержащими материалами остаются пожизненно на диспансерном учёте. 

При эпидемиологических исследованиях в когорте из 4639 человек, подвергавшихся воздействию пыли хризотила, концентрация которой в десятки раз превышала ПДК, только у 19 рабочих (0,41 %) диагностирован рак легких, у 110 человек установлен асбестоз.

В то же время, выявлено, в том числе и по результатам Российско-финско-американского исследования, что среди общих факторов риска для формирования АОЗ при воздействии повышенных концентраций хризотила наиболее известными и значимыми являются: курение табака, алкогольная зависимость, ожирение, хроническая бактериальная инфекция, отягощенная наследственность по заболеваниям органов дыхания, сердечно-сосудистой, эндокринной системам, опорно-двигательного аппарата, последствия травматических повреждений органов, костно-мышечного и суставного аппарата и др. 

В настоящее время стало также очевидным, что характер развивающейся профессиональной патологии, клиническое течение и осложнения определяются не только вредными факторами производственной и окружающей среды, их агрессивностью, но также и индивидуальными особенностями организма (Кузьмина Л., 1999; 2001; Милишникова В., 1996). 

В последнее десятилетие доказано, что профессиональные болезни являются своеобразным маркером наследственной предрасположенности к формированию хронических заболеваний различных органов и систем, возникновение которых определяется сочетанием наследственных и внешних факторов риска. 

В каждом конкретном случае именно совокупность генетических и внешних воздействий придает индивидуальность течению патологического процесса. 

В профпатологии изучение биомаркеров восприимчивости и устойчивости к воздействию промышленных аэрозолей имеет основополагающее значение для обоснования индивидуального прогноза риска развития профессиональных заболеваний. Данные показатели используются также для решения вопросов профилактики, лечения, реабилитации, рационального трудоустройства лиц со специфическими фенотипическими особенностями организма. 

В полной мере все выше перечисленное относится и к риску развития АОЗ, в том числе и злокачественных новообразований (Спицин В., 2000).

Проведенные исследования свидетельствуют о том, что больные асбестозом в сравнении с популяционным и производственным контролем существенно отличаются по полиморфным белковым системам, регулирующим процессы протеолиза (ингибитор протеиназ), гуморальному иммунитету и защитной реакцией легочной ткани, энергетическими процессами в клетке. Следовательно, асбестоз развивается преимущественно у лиц с детерминированным генотипом. Существенную роль для проявления биологического действия асбеста имеет исходное (до контакта с ним) состояние иммунитета и иммунорегуляции.

Обнаружение биомаркеров восприимчивости и устойчивости к воздействию асбеста лишний раз обосновывает и подтверждает возможность контролируемого использования хризотила.

Кроме этого, результаты обследования 2000 больных профессиональными заболеваниями легких показали, у что более чем у 78 % заболевших имеются различные аномалии и пороки развития бронхолегочного аппарата, частота выявляемости которых по отдельным видам у обследованных значительно превосходит таковые в популяции (Милишникова В. В., 1990; 1995).

Период формирования асбестобусловленных профессиональных заболеваний у лиц с аномалиями и пороками развития бронхолегочного аппарата при этом зависит не от уровней и длительности воздействия промышленных аэрозолей, а от степени выраженности анатомических нарушений. 

Данное обстоятельство подчеркивает важность всесторонней оценки условий и разнообразных причин формирования нарушений здоровья, а не увязывать их лишь с одним фактором как это происходит, например, с асбестом. 

Изучение особенностей формирования, течения и исходов асбестобусловленных заболеваний условиях проведено на основании результатов совместного российско-финско-американского научно-исследовательского проекта «Изучение состояния здоровья и условий труда рабочих, занятых на добыче и обогащении асбеста» и обследования различных групп лиц, работающих или работавших ранее на предприятиях асбестодобывающих предприятиях в поликлинике и стационаре. Всего проанализированы результаты скринингового рентгенологического обследования у 2003 работников; комплексного общеклинического и функционального обследования у 1770; у 497 рабочих проведен анализ исследования ФВД и газов крови.

Для оценки исходного состояния здоровья, изучения особенностей формирования АОЗ и заболеваний верхних дыхательных путей, желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой, эндокринной и других систем организма, во всех случаях проведен анализ обращаемости за медицинской помощью по амбулаторным картам и историям болезней больных. Оценка результатов обследования проводилась в сопоставлении с профессиональным маршрутом, периодом начала контакта, стажем работы в условиях воздействия асбестсодержащей пыли, уровнями запыленности на рабочих местах, полом, возрастом, курением обследованных.

Результаты обследования различных органов и систем показали, что функциональные нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы у больных асбестозом находятся в тесной взаимосвязи со степенью выраженности гипоксемии. По мере нарастания степени выраженности гипоксемии, рентгенологических проявлений асбестоза, присоединения осложнений (например, хронической бактериальной инфекции), и сопутствующей патологии других органов и систем, развивается гипертрофия и дилатация правого желудочка, гипертония малого круга кровообращения с формированием клинических проявлений хронического легочного сердца.

Особенности формирования функциональных нарушений со стороны дыхательной и сердечно-сосудистой систем использовались при формировании групп диспансерного наблюдения, проведении патогенетически обоснованных лечебных и профилактических медицинских мероприятий, решении вопросов прогноза заболевания, оценки трудоспособности больных, а также для разработки индивидуальных диспансерных и реабилитационных мероприятий.

Специалистами НИИ МТ РАМН доказано, что отличительной эндоскопической особенностью последствий длительного воздействия на органы дыхания асбестсодержащей пыли от других видов промышленных аэрозолей является сочетание более чем у 60 % больных АОЗ эндобронхита с трахеобронхиальной дискинезией и дистонией мембранозной стенки трахеи и бронхов. 

У 2/3 больных асбестозом обнаруживается деформация и аксиальная девиация различных отделов бронхиального дерева, как следствие происходящих в легочной ткани склерозирующих процессов. 

Прижизненное изучение биоптатов респираторных отделов легких показало, что у лиц, подвергающихся профессиональному воздействию повышенных концентраций асбест содержащих аэрозолей 10 и более лет, также как и в слизистой оболочке бронхов развивается комплекс структурных изменений, отличающихся от воздействия других видов пыли. 

Таким образом, длительное воздействие повышенных концентраций асбестсодержащей пыли, вызывает комплекс характерных патологических нарушений в слизистой оболочке бронхов и респираторных отделах легких. При этом в слизистой оболочке бронхиального дерева формируется преимущественно катаральный тип воспаления. 

Согласно данным клинической морфологии диффузный фиброз межальвеолярных перегородок без признаков гранулематозного воспаления в бронхах и легких с периваскулярным склерозом в целом следует трактовать как диффузный фиброзирующий альвеолит, который рентгенологически определяется как асбестоз со всеми присущими ему клиническими проявлениями.

Согласно результатам многолетних клинических наблюдений период формирования отчетливых проявлений асбестоза по клинико-рентгенологическим и функциональным данным колеблется в среднем от 10 до 18 лет при производственном воздействии именно хризотил содержащих аэрозолей, превышающих ПДК. 

Отличительной особенностью асбестоза от воздействия хризотила является длительное бессимптомное течение при не осложненных формах заболевания.

Более чем у 90 % больных асбестозом от воздействия хризотила показатели функции дыхания значительный период времени остаются сохранными. По мере прогрессирования заболевания появляются изменения показателей, характеризующих объемные параметры. Изменение скоростных показателей наблюдается у больных осложненными формами заболевания.

Основным методом диагностики асбестового фиброза является рентгенологический.

Проведенные клинико-рентгенологические, гигиенические и эпидемиологические исследования за последние 25 лет в НИИ МТ РАМН, показали, что в структуре асбестобусловленных заболеваний легких и плевры основное место принадлежит асбестозу – асбестовому фиброзу паренхимы легких и плевры. В основном эта форма асбестобусловленных заболеваний (АОЗ) отмечается у рабочих предприятий асбестотехнических изделий (АТИ), тогда как среди работающих горно-обогатительных (ГОК) и асбестоцементных комбинатов (АЦИ) в последние годы чаще диагностируется профессиональный хронический бронхит.

Одними из первых исследователей асбестоза в нашей стране были М.А. Ковнацкий и М.М. Виленский которые, изучая частоту заболеваемости асбестозом рабочих фабрики АТИ «Союзасбест» в 1930-32 гг., подчеркнули, что частота развития асбестоза у рабочих фабрик «Союзасбест» значительно меньше, чем на таких же фабриках в Англии.

Первые российские научные работы, направленные на изучение клинико-рентгенологических, рентгеноморфологических, клинико-гигиени​ческих и эпидемиологических критериев диагностики асбестоза, частоты и распространенности его в разных профессиональных группах на предприятиях по добыче, обогащению хризотила, фабриках асбестотехнических изделий, проводились на основании обследования больших контингентов рабочих, подвергавшихся воздействию высоких концентраций пыли хризотилового асбеста. 

При выполнении НИР Свердловским институтом гигиены труда и профзаболеваний, НИИ гигиены труда и профзаболеваний АМН СССР в 1947-1960 годах изучалась патоморфологическая и рентгеноморфологическая симптоматика асбестоза и были впервые описаны различные стадии хризотил-асбестового фиброза в зависимости от условий труда, стажа работы и перенесенных заболеваний легких. Даже в эти годы было установлено, что преобладал нерезко и умеренно выраженный асбестоз легких (1, 2 стадий), период формирования которого составлял в среднем 21,1 года. В отличие от этого, по данным зарубежных исследований, проведённых в те же годы, у рабочих наблюдался выраженный асбестоз (3 стадии) с периодом развития от 9-10 месяцев до 15 лет.

Динамическое наблюдение в течение 10-20 лет за плевральными поражениями показало, что только у 18,3 ± 4,9 % больных асбестозом отмечалось нерезкое их прогрессирование.

Анализируя всю совокупность полученных результатов и сопоставляя их с данными литературы, можно прийти к следующему заключению: фиброгенные свойства хризотилового асбеста очевидны. При профессиональном контакте с хризотилом развиваются интерстициальный (паренхимальный) фиброз легких и поражения плевры. В то же время, из всех известных типов асбестовых волокон, хризотил-асбест обладает наименьшей фиброгенной и потенциальной канцерогенной опасностью, т.к. в условиях современных производств при добыче, обогащении и применении хризотилового асбеста мы наблюдали развитие преимущественно нерезко и умерено выраженных форм асбестового интерстициального фиброза и поражений плевры, единичные случаи рака легких. 

С целью научного обоснования рентгенологических изменений легких и плевры при профессиональном контакте с пылью хризотилового асбеста в зависимости от состава и уровней ее воздействия специалистами НИИ МТ РАМН проведен анализ результатов массового медицинского осмотра рабочих, в рамках которого рентгенологическому исследованию легких придавалось особое значение. Анализ рентгенограмм осуществлялся в соответствии с Международной классификацией пневмокониозов (ILO, 1980 г.). Полученные данные показали, что в условиях современных производств при добыче, обогащении и применении хризотилового асбеста (при превышении предельно допустимых концентраций содержания пыли в воздухе рабочей зоны) у работающих развиваются преимущественно умеренно выраженные рентгенологические формы диффузного паренхимального фиброза и поражения плевры, как правило, доброкачественного и медленного прогрессирующего течения. 

Частота и степень выраженности фиброза легочной ткани и поражения плевры при профессиональном контакте с хризотиловым асбестом находились в прямой связи с пылевыми нагрузками, рассчитанными по общей массе пыли (ПН), полученные за все время работы. 

Как показало сопоставление гигиенических и рентгенологических данных, между ними существует достоверная взаимосвязь.

Суммарно, по всем предприятиям (ГОК, заводов АТИ и комбинатов АЦИ) обнаружена корреляционная связь между паренхимальными диффузными изменениями в легких и фиброзом плевры у рабочих, с одной стороны, стажем работы и экспозиционной дозой пыли – с другой.

Степень выраженности паренхимального фиброза легких и поражений плевры по результатам сопоставления рентгенологических и гигиенических данных находится в прямой зависимости от пылевой нагрузки и СЭД по респирабельным волокнам асбеста с периодом формирования 10-15 лет при ПН более 100 граммов и СЭД более 25 волокон/см3 × годы.

Сравнительное клинико-рентгенологическое обследовании рабочих, подвергавшихся воздействию пыли хризотилового асбеста на заводе АТИ в период до и после реконструкции предприятия (до и после 1960 г.), показало, что частота и степень выраженности асбестового фиброза, у лиц, работавших в условиях воздействия высоких концентраций пыли хризотилового асбеста (до 1960 г.), достоверно выше, чем после реконструкции предприятия: соответственно 39,4 % и 5,3 % (профузия 2/1 – 3/2 и 1/1 – 1/2 ILO 1980 г.). 2 случая рака легких, также выявлены у лиц, работавших до 1960 г. Случаев мезотелиомы плевры в этом исследовании выявлено не было.

Приведенные данные подтверждают возможность использования хризотилового асбеста в строго контролируемых условиях при ограниченной длительности профессионального контакта и обеспечении надлежащего дифференцированного диспансерного наблюдения и соответствующего медицинского обслуживания работников.

Необходимо отметить, что для асбестоза, развившегося в результате профессионального воздействия аэрозолей хризотила нехарактерно острое начало, наличие выпотов, в том числе и геморрагических в плевральной полости и других проявлений, свойственных воздействию других видов асбеста.

Помимо перечисленного следует отметить, что при динамическом клиническом наблюдении более 800 высокостажированных рабочих лишь у 28,9 % больных при первичном обследовании были диагностированы асбест обусловленные заболевания (асбестоз, профессиональный бронхит). При этом более чем у половины обследованных в процессе динамического наблюдения отмечалось формирование хронических неспецифических заболеваний легких бактериальной этиологии (локальных и полисегментарных пневмофиброзов, бронхоэктазий, и др.). 

Профессиональный хронический бронхит от воздействия хризотила формируется постепенно. Заболеванию не свойственно острое начало с повышением температуры тела, симптомами интоксикации. 

Из основных осложнений заболевания следует выделить эмфизему легких, легочное сердце, бактериальную инфекцию. 

Диагностика профессионального хронического бронхита на ранних стадиях развития с проведением комплекса лечебных и реабилитационных мероприятий позволяет длительное время сохранять удовлетворительное состояние здоровья и трудоспособность больных. 

Прогноз заболевания определяется сроками развития осложнений, формированием и клиническими проявлениями легочного сердца. Среди профилактических мероприятий наибольшее значение приобретает профилактика осложнения основного патологического процесса хронической бактериальной инфекцией и сердечно сосудистых заболеваний. 

Важно отметить, что при обследовании специально отобранной группы работников комбината «Ураласбест» (289 человек) со стажем работы в условиях воздействия хризотила от 10 до 40 лет и более (у 66,4 % – стаж от 20 до 39 лет) у 13,8 % из них обнаружены признаки ожирения 3 степени выраженности. У 55 % обследованных констатировано наличие вегетативно – сосудистой дистонии, гипертензивных реакций, атеросклероза, гипертонической болезни, при этом более чем у половины из них отсутствовали АОЗ. Однако это обстоятельство преодолимо и скорее характеризует социальную, экономическую и общемедицинскую проблему, а не особенности развития и течения именно АОЗ. 

Кроме этого, согласно приказу Минздрава России, лица, страдающие перечисленными заболеваниями, должны прекратить работу в условиях воздействия пыли асбеста с целью профилактики функциональных нарушений в связи с прогрессированием указанной патологии.

При установлении наличия у больного гистологически верифицированного злокачественного новообразования органов дыхания и соответствующего профессионального маршрута связь заболевания с профессиональным воздействием хризотил содержащих аэрозолей признается в России во всех случаях.

Необходимо отметить, что более чем за 30-летнее наблюдение в клинике НИИ медицины труда РАМН (ведущее экспертное учреждение России в области профессиональной патологии) до настоящего времени не представилась возможность констатировать наличие мезотелиомы у лиц, имевших профессиональный контакт с хризотиловым асбестом.

В то же время, согласно данным Щербакова и др., в Уральском регионе, население которого составляет более 5000000 человек, в течение 10-летнего периода зарегистрировано 118 случаев мезотелиомы, т.е. приблизительно 2,4 случая на 1000000 человек в год. В 90 % случаев за период с 1978 г. до 1982 г. диагноз был подтвержден в региональном пульмонологическом центре. Ни одного случая не зарегистрировано среди лиц в возрасте до 29 лет. Средний возраст смертности среди мужчин – 51,9 года и 60,1 года – среди женщин. В течение 5 лет в г. Асбесте с населением приблизительно 114 000 человек зарегистрировано 7 случаев. Из 52 регионов Урала самая высокая частота развития заболевания наблюдалась в регионе, где находится асбестовая промышленность, – в 6 раз выше, чем средняя величина (Коган и Берзин, 1986 г., Р.П. Нолан, неопубликованные данные); затем следует регион с меднорудной и медеплавильной промышленностью, далее – район добычи никеля.

В последнем исследовании Томилова (1999 г.) рассмотрела 41 случай злокачественной плевральной мезотелиомы, произошедший в Свердловском регионе в период с 1981 г. до 1996 г., диагностированный на основании гистологических критериев, данных цитологии, рентгенологических обследований грудной клетки, эндоскопии и трахеотомии с биопсией. Большая часть случаев зарегистрирована у лиц в возрасте 40-59 лет. Среди них 5 случаев среди лиц, подвергшихся воздействию асбеста хризотилового, 5 случаев – в промышленности бытового обслуживания, 2 – в научных учреждениях и 11 – при различных видах деятельности без воздействия асбеста хризотилового. В 14 случаях генезис злокачественной плевральной мезотелиомы не смогли определить. Среди большого количества промышленных районов Свердловской области (примерно 5000000 жителей) стандартизованные показатели заболеваемости мезотелиомой выявлены в широком диапазоне – от 0,006 до 3,8 случая на 1000000 населения в год. Самая высокая частота развития заболевания установлена в г. Талица (3,8 случая на 1000000 населения в год) и в пос. Белоярский (3,7 случая на 1000000) – в районе, где нет предприятий по добыче или производству асбеста. В г. Асбесте этот уровень равен 2,8 случая в год, в Сысерти – 2,2, в Алапаевске – 1,6 и в областном городе, в Екатеринбурге, – 0,54 на 1000000 населения в год.

Важно учитывать, что «… кроме основного Баженовского месторождения асбеста хризотилового, в Уральском регионе есть еще два небольших месторождения амфиболовых асбестов. Антофиллит добывался в Сысерти, находящейся примерно в 125 км от г. Асбеста. Производство антофиллита было 900 тонн в год. В 150 км севернее г. Асбеста, в Нижнем Тагиле, находится небольшой крокидолитовый рудник, где фактически добывается волокнистый арфведсонит – 100 тонн в год, в основном, для военных целей…»

Сравнение приведенных данных с распространённостью мезотелиомы плевры в странах Европы, указывает на необходимость получения действительно достоверных научных доказательств связи между профессиональным и непрофессиональным воздействием хризотилового асбеста без примесей амфиболов и формированием злокачественной мезотелиомы. Нельзя исключить, что научные исследования в этом направлении позволят выявить иные этиологические факторы вызывающие развитие этого заболевания.

Следует учитывать, что диагноз профессионального заболевания, в том числе и асбест обусловленного, особенно на ранних стадиях его развития еще не определяет безусловной инвалидизации больного и близость фатального исхода. 

Этому способствует действующая система профилактики, диагностика АОЗ на самых ранних этапах их формирования наряду с проведением технических, гигиенических и клинических мероприятий, способствующих профилактике их прогрессирования и развития осложнений. Медицинская реабилитация является залогом длительного сохранения здоровья и трудоспособности больного. Немаловажное значение имеет при этом пропаганда активного здорового образа жизни.

В заключении необходимо отметить, что избавить человечество от асбеста, как и от многих других природных минералов невозможно. Как и многие другие природные минералы под влиянием атмосферных явлений, коррозии земной поверхности за счет постоянного выветривания и вымывания из мест залегания в недрах волокна асбеста постоянно поступают в окружающую среду, и переносятся воздушными потоками во все уголки мира. 

Вместе с тем продолжение комплексных научных исследований по изучению особенностей влияния уже известных и новых вредных факторов окружающей среды, в том числе и канцерогенных, на жизненно важные физиологические функции человека позволит создать основы для безопасного максимального использования его физического потенциала. 

Изучение состояния здоровья производственных контингентов позволяет кроме известных наиболее изученных факторов риска обнаруживать реальные экогенетические маркеры к конкретному производственному фактору, выявлять неизвестные, осуществлять научно обоснованный профессиональный отбор и профориентацию. 

Мы надеемся, что внедрение социально-гигиенического мониторинга состояния производственной и окружающей среды и, клинического мониторинга здоровья населения позволит дифференцированно подходить к оценке роли каждого этиологического фактора в нарушении здоровья каждого человека.

Резюме 
Ожидаемое вступление в силу Директивы ЕС, посвященной тотальному запрету использования асбеста, характеризуется большой активностью разнообразных экспертных и научных групп с целью обосновать необходимость запрета. Это очень острая проблема, т.к. эти группы навязывают мировому сообществу свое мнение относительно запрета асбеста как единственно правильное решение проблемы безопасности при производственном и непроизводственном контакте с асбестом.

В связи с этим, нам представляется целесообразным представить мнение об отсутствии достаточных оснований для запрета дальнейшего использования хризотилового асбеста, основанное на анализе многолетнего опыта России и ряда других стран по обеспечению его контролируемого использования.

Необходимо отметить, что страны-члены Европейского Союза имеют право решать, какие материалы или вещества можно использовать на их территории, а какие нет. Решение Евросоюза о запрещении асбеста выходит за рамки его внутренней проблемы и требует дополнительного обсуждения мировым сообществом, включая все заинтересованные стороны. 

Нами представлены общие положения, характеризующие подходы ведущих в области медицины труда российских научно-исследовательских центров и компетентных органов, в чью сферу деятельности входит обеспечение здоровья работающих и населения. 

История использования асбестов насчитывает многие столетия, но широкое промышленное их применение началось почти сто лет назад, и сегодня насчитывается более 3000 наименований материалов и изделий, в состав которых входит асбест. 

Рост объемов производства асбеста до 50-60-х годов во всём мире происходил при отсутствии надлежащих санитарно-технических и гигиенических мер защиты работающих. В то время широко применялись вполне обоснованно запрещённые сегодня в связи с их высокой опасностью для здоровья человека асбесты амфиболовой группы. Хризотиловый асбест в чистом виде не использовался практически ни в одной стране мира, кроме России. 

Данные о неблагоприятных последствиях бесконтрольного использования асбестов, в первую очередь, амфиболов, привлекли внимание многих международных организаций (МОТ, ВОЗ и др.). По инициативе МОТ в 1984 году группой экспертов был подготовлен “Свод правил по безопасной работе с асбестом”, а затем, в 1986 году, на своей сессии МОТ приняла Конвенцию по охране труда при использовании асбеста № 162 и Рекомендации по охране труда при использовании асбеста № 172. Конвенция 162 подтвердила лишь один запрет – на применение амфиболовой группы асбестов. 

Однако по разным причинам широкой поддержки положения Конвенции не получили и многими странами, в том числе и странами-членами ЕС, она до сих пор не ратифицирована.

Последствия бесконтрольного использования асбестов, особенно амфиболовой группы, обнаруживаются и до настоящего времени. 

Учитывая длительный латентный период (более 40 лет), возникающие сейчас заболевания рака лёгких и мезотелиомы – это результат высоких и недостаточно контролируемых уровней запылённости воздуха 60-70-х годов, когда широко и бесконтрольно использовались наиболее опасные разновидности асбеста.

Вызывает сомнение наличие в странах Европы опыта по оценке последствий профессионального и непрофессионального контакта с хризотиловым асбестом. 

Фактически во всех исследованиях, проводимых в странах Западной Европы, в легких человека зарегистрировано наличие “товарных” амфиболовых волокон (таких, как крокидолит, амозит, антофиллит) и “нетоварных” (таких, как тремолит).

В совместно выполненных авторами из России и США в лёгочной ткани российских рабочих комбината «Ураласбест», самого крупного в России горно-добывающего предприятия, асбестов амфиболовой группы обнаружено не было. В других исследованиях, проведенных финскими исследователями, зарегистрировано минимальное количество тремолита. Данные, полученные путем исследования, подтверждают данные о значительной разнице в отношении плевральной мезотелиомы в европейских странах и России.

Это позволяет усомниться в правомочности утверждений о том, что выявленные в последние десятилетия асбестобусловленные заболевания в европейских странах связаны исключительно с воздействием хризотилового асбеста. 

Запрет асбеста приведёт к дальнейшему расширению внедрения в практику искусственных волокнистых минеральных веществ, которые не изучены так всесторонне, как асбесты. Несмотря на имеющиеся данные о неблагоприятном биологическом влиянии ИМВ, в большинстве стран нет разработанных систем обеспечения безопасности работающих и населения, как в случае асбеста. В настоящее время не существует заменителей с технологическими свойствами, равными асбесту. Ни один из них не изучен так, как асбест, который является сегодня абсолютно предсказуемым всесторонне изученным материалом. Для работы с асбестом разработаны меры, позволяющие предотвратить его неблагоприятное влияние на здоровье человека, то есть управлять и контролировать процессы его производства и использования. 

Мировая медико-биологическая и гигиеническая наука практически с нуля будет вынуждена производить сертификацию сотен химических микстов, природных и искусственных волокон, которые, как выяснится позднее, через несколько десятков лет, могут оказаться не менее, а может быть, более опасными для здоровья человека, чем хризотиловый асбест.

Считаем важным привлечь внимание, что Россия обладает иной, принципиально отличающейся от зарубежной, методологией гигиенического нормирования и контроля пылевого фактора, в частности, для хризотилового асбеста. В России с 50-х годов используются гравиметрические показатели для нормирования всех пылей, обладающих фиброгенными свойствами, к которым относятся и асбестсодержащие пыли. 

В нашем санитарно-гигиеническом законодательстве (Руководство 2.2.755-99) закреплено представление о контрольных уровнях пылевой нагрузки, обоснованных результатами комплексных клинико-гигиенических и эпидемиологических исследований. 

Данные ретроспективной оценки уровней запылённости за все годы существования российских асбестодобывающих предприятий послужили основой для расчета экспозиционных доз асбестсодержащей пыли на органы дыхания рабочих и произвести сопоставление этих данных с показателями состояния здоровья. 

В России разработана классификация условий труда пылевых нагрузок на органы дыхания и кратности превышения ПДК и КПН (уровень контроля пылевой дозы) в зависимости от содержания в воздухе рабочей зоны аэрозолей, преимущественно фиброгенного действия (к которым относятся и асбестсодержащие пыли).

Российские, финские и американские результаты доказали корректность использования российскими учеными методик. 

Вместе с тем, российский опыт показал, что широко применяющийся в Европе метод подсчета с помощью фазоконтрастной микроскопии респирабельных асбестовых волокон, содержащихся в воздухе, выявил ряд его существенных недостатков, не позволяющих правильно решать вопросы, связанные со степенью опасности использования асбеста на производстве и вне производства. 

Счетные показатели, получаемые с помощью фазоконтрастной микроскопии, не отражают ни истинного содержания волокон в воздушной среде, вообще, ни, тем более, количества именно волокон асбеста. Они являются, по существу, условным индексом так называемых “респирабельных волокон” любого происхождения и не обеспечивают решения каких-либо проблем, связанных со здоровьем и безопасностью при использовании асбеста. 

Гравиметрически определенные уровни содержания в воздухе всех фракций взвешенной пыли, а не “респирабельной”, отличаются большей информативностью. Использование счетного метода, принятого в Европе и других регионах, целесообразно лишь в качестве дополняющего гравиметрические характеристики уровня общей запыленности воздушной среды. Наиболее целесообразно использовать не оптическую микроскопию, а электронную, которая определяет тип измеряемых волокон.

Европейские ученые еще спорят о возможности существования порога для хризотилового асбеста, а в России уже используется знание конкретной пороговой величины в виде пылевой нагрузки на органы дыхания, являющейся суммарной экспозиционной дозой всей массы пыли за все время профессионального контакта с нею (не более 50 грамм). 

Возможности и преимущества сложившейся в России методологии гигиенического нормирования и контроля по всей массе пыли во вдыхаемом воздухе, с одновременным учетом полной характеристики дисперсных и других физико-химических свойств всех частиц, составляющих дисперсную фазу аэрозоля, позволяют обеспечить реальную профилактику заболеваний пылевой этиологии. 

Более двух третей выпускаемого в России асбеста используется для производства асбестоцементных изделий (шифер и трубы). В отличие от большинства развитых зарубежных стран (США, многих европейских стран) в России при строительстве и отделочных работах в жилых и общественных зданиях, других объектах непроизводственного назначения практически не применялись хрупкие асбестсодержащие материалы. На таких объектах применялись только относительно небольшие объемы асбестоцементных изделий, выделение из которых свободных волокон асбеста в условиях нормальной эксплуатации маловероятно.

Несмотря на тяжелейший экономический кризис в России, асбестовая промышленность закрепила позитивные сдвиги в дальнейшем совершенствовании технологии добычи и переработки асбеста, внедрении автоматизации, обеспыливания и утилизации отходов. 

Всё это обусловило стабилизацию уровня запылённости воздуха на всех этапах добычи, переработки и применения асбеста. Согласно результатам американско-финско-русских исследований, концентрации пыли и по гравиметрическим, и по счетным показателям находятся в пределах или незначительно превышают отечественные ПДК. 

В жилых и общественных зданиях, при строительстве которых использовались асбестоцементные материалы, уровни содержания волокон асбеста на порядок ниже установленной ПДК (0,06 в/мл) и не зависят от сезона года. Ни в одной из проб атмосферного воздуха не было обнаружено волокон асбестов амфиболовой группы.

Научные изыскания российских ученых доказывают, что кровельные асбестоцементные материалы даже в условиях крайне резких колебаний наружной температуры, агрессивных кислотных и щелочных выбросов промышленных предприятий не являются сколько-нибудь серьезным источником эмиссии волокнистых частиц. 

Известно, что показатели смертности населения городов от злокачественных новообразований различной локализации не могут зависеть только от уровней пыли асбеста в атмосферном воздухе. Нельзя отрицать наличия в нем канцерогеноопасных компонентов реализации различных производственных процессов предприятий металлургической, нефтеперерабатывающей, сталелитейной и других видов промышленности. Большой вклад в насыщаемость канцерогенными факторами вносит загазованность атмосферного воздуха выхлопными газами автомобилей и т.д. Кроме того, показатели смертности населения от рака зависят от таких социально-экономических факторов, как квалифицированное медицинское обслуживание, наличие вредных привычек и других многочисленных факторов.

Охрана и сохранение здоровья работающих и населения в целом, составляющего основу экономического благополучия общества, – одна из важнейших задач медицины труда. Уровни профессиональной заболеваемости, являясь прямым следствием неудовлетворительных условий труда, в полной мере характеризуют медицинские, социально-экономические, правовые и другие аспекты, обеспечивающие достойную жизнь человека.
Комплексная оценка клинических, рентгенологических, эндоскопических и гистологических исследований позволяет определить дифференциально-диагностические критерии воздействия различных концентраций пыли хризотилового асбеста на органы дыхания работающих, что в сопоставлении с величинами индивидуальной пылевой нагрузки определяет возможности дифференцированного проведения комплекса профилактических мероприятий. 

Асбестоз, развившийся от воздействия хризотила, характеризуется сравнительно длительным развитием патологического процесса, медленно прогрессирующим течением, а рентгенологическая картина представлена диффузным интерстициальным фиброзом с нерезкими утолщениями междолевой и диафрагмальной плевры. 

Доказано, что профессиональные болезни являются своеобразным маркером наследственной предрасположенности к формированию хронических заболеваний различных органов и систем, возникновение которых определяется сочетанием наследственных и внешних факторов риска (курение табака, алкогольная зависимость и др.). 

Сочетание генетических и внешних воздействующих факторов воздействий определяет особенности патогенных процессов.

Исследование биологических маркеров восприимчивости и устойчивости к воздействию промышленных аэрозолей имеет особое значение для прогнозирования индивидуальных рисков развития профзаболеваний. Данные также используются для профилактики, лечения, реабилитации и трудоустройства рабочих с особым фенотипом организма.

Биологические маркеры восприимчивости и устойчивости к воздействию асбеста свидетельствуют о возможности контролируемого использования асбеста.

Согласно результатам многолетних клинических наблюдений, период формирования отчетливых проявлений асбестоза по клинико-рентгенологическим и функциональным данным колеблется в среднем от 10 до 18 лет при повышенных уровнях производственного воздействия хризотилового асбеста. 

Эффективные профилактические меры в асбестовой промышленности позволили снизить показатели смертности от злокачественных новообразований. Например, у работниц основных профессий при обогащении хризотиловой руды риск смерти от онкологических заболеваний уменьшился в течение последнего десятилетия более чем в 5 раз. 

Распространенность плевральной мезотелиомы даже в регионе, где находится самое крупное в мире хризотил-асбестовое предприятие, в несколько раз меньше, чем в европейских странах.

Созданная в России теоретическая и практическая база, касающаяся контроля асбестовой пыли, позволяет контролировать уровень воздействия на здоровье и применять эффективные методы профилактики с целью снижения заболеваемости рабочих асбестозом и другими респираторными заболеваниями в условиях контролируемого использования асбеста. Этот принцип не должен дискредитироваться политико-экономическими интересами.

Российские исследователи предлагают создать группу международных экспертов для анализа научных данных, полученных в различных частях мира. Россия готова представить свои данные по этой проблеме. Российские исследователи имеют дело с самым крупным изготовителем хризотилового асбеста. На основании многолетнего опыта они располагают самым большим массивом научных данных по всем аспектам, касающимся хризотилового асбеста. Они авторитетно заявляют, что для обоснования запрета хризотилового асбеста в настоящее время нет достаточных данных. Они готовы к сотрудничеству в рамках международной программы по всем спорным вопросам, связанным с контролируемым использованием хризотилового асбеста.













