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Професійна патологія

Свинець і його сполуки ши-
роко використовуються у
вітчизняній промисловості.
Провідними джерелами кон-
такту працівників зі свинцем є
його видобуток із руди, що
містить свинець, виплавка з
концентратів і металевих
відходів [1]. Свинець широко
використовується в машино-
та приладобудуванні, радіо-
електроніці, акумуляторному,
кабельному, поліграфічному
виробництві, виплавці кольо-
рових металів, чорній мета-
лургії, виробництві кришталю,
фарб, лаків тощо [2; 3]. Для
більшості виробництв, де ви-
користовується свинець, ха-
рактерний його інгаляційний
вплив у вигляді пилу, аерозо-
лю та пари. Можливе також
надходження його в організм і
через шлунково-кишковий
тракт (з їжею, водою) [3].
Згідно з даними ВООЗ, при-
сутній в організмі свинець
умовно поділяють на фракцію,
що обмінюється (10 %), та
стабільну (90 %) фракцію. До
фракції, що обмінюється, на-
лежить свинець крові, 95 %
якого зв’язано з еритроцита-
ми, та свинець паренхіматоз-
них органів (печінки, нирок,
м’язів), а до стабільної фракції
— свинець, який знаходиться
в кістках скелета (депо). Ця
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фракція свідчить про наяв-
ність тривалого кумулятивно-
го впливу, тимчасом як перша
— про поточний або недавній
контакт зі свинцем [4].

При роботі в умовах трива-
лого контакту з металічним
свинцем і його неорганічними
сполуками у підвищених кон-
центраціях може виникнути
хронічна свинцева інтоксика-
ція (сатурнізм) [1; 4]. При цьо-
му уражаються нервова, кро-
вотворна системи, шлунково-
кишковий тракт і нирки, а та-
кож прискорюються процеси
атерогенезу. У цілому сви-
нець належить до отрут по-
літропної дії, що визначає по-
ліморфність патогенетичних
механізмів сатурнізму [4]. Про-
відна роль серед них нале-
жить розладам біосинтезу пор-
фіринів і гему. Шкідливий
вплив свинцю на біосинтез
порфіринів полягає в при-
гніченні активності дегідратази
дельта-амінолевуленової кис-
лоти (АЛК), внаслідок чого
збільшуються вміст АЛК у
крові й екскреція її з сечею [4;
5].

Гальмувальна дія свинцю
на декарбоксилазу копропор-
фірину та гемсинтетазу, при-
зводить до підвищення екс-
креції копропорфірину з се-
чею, збільшення вмісту віль-

ного протопорфірину в еритро-
цитах, вмісту заліза в сиро-
ватці крові й еритробластах
кісткового мозку (сидероблас-
ти). Внаслідок цих порушень
виникає гіпохромна гіперсиде-
ремічна сидероахрестична
гіперрегенераторна анемія.
Крім ферментопатичної дії на
синтез гему, свинець порушує
процес засвоєння заліза та
синтез глобіну — основного
компонента біосинтезу гему.
Поряд із цим, встановлена
безпосередня токсична дія
свинцю на еритроцит, зокрема
на його мембрану. Свинець
порушує морфофункціональні
властивості еритробластів і
зрілих форм еритроцитів, спо-
вільнює активність низки фер-
ментів енергетичного обміну,
що призводить до порушення
функціональної повноцінності
та життєздатності еритро-
цитів. Внаслідок цього скоро-
чується тривалість їхнього
життя, прискорюється відми-
рання [2–4]. Як будь-яка тіоло-
ва отрута, свинець і його спо-
луки активно сповільнюють
активність факторів системи
протиоксидантного захисту,
зумовлюють зростання вмісту
іонів заліза в крові, що сприяє
індукції оксидативного стресу
[6]. Взаємодія свинцю з сульф-
гідрильними групами білків ци-
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топлазми еритроцитів призво-
дить до змін їхньої конформа-
ційної структури та деградації,
доказом чого є виникнення
базофільної зернистості в
еритроцитах [4; 7]. У відповідь
на підсилення фізіологічного
гемолізу спостерігається ком-
пенсаторна активація еритро-
поезу, про що свідчить ретику-
лоцитоз у периферичній крові
[2; 4; 7].

Патогенез неврологічних
розладів при сатурнізмі склад-
ний. Поряд із дегенеративни-
ми змінами нервових клітин,
зумовленими безпосереднім
впливом свинцю (зв’язування
з SH-групами ферментів,
структурних білків мембран
нейронів, ДНК) [6] і порушен-
ням процесів регуляції тонусу
судин, рухової та чутливої
сфери, обміну медіаторів, гор-
монів, вітамінів, суттєва роль
відводиться розладам порфі-
ринового обміну [1; 4; 8]. Дове-
дена участь порфіринів у про-
цесах мієлінізації [6]. Існують
також експериментальні дані
про судинозвужувальну дію як
самих порфіринів, так і їх по-
передників, що пояснює по-
дібність вегетативних роз-
ладів при сатурнізмі та порфі-
ріях [3]. В основі порушення
моторної функції товстої киш-
ки при свинцевій коліці лежать
дистрофічні зміни в інтраму-
ральних гангліях кишки та со-
нячного сплетення, пов’язані з
їх демілінізацією. У разі дис-
трофії ауербахівського та мейс-
нерівського сплетень пору-
шується регулювальна функ-
ція вегетативної нервової сис-
теми на перистальтику кишок
[6; 7].

У патогенезі змін серцево-
судинної системи, особливо в
період коліки, провідну роль
відіграють розлади функціону-
вання вегетативної нервової
системи з переважанням гі-
перреактивності її симпатично-
го відділу; комбінації значного
збудження підкірки за умов
гальмування та порушення
функцій кори головного мозку,
які характеризуються ангіоспас-

тичною ішемією черевного не-
рва, а також безпосереднім
ураженням непосмугованих
м’язів судин, розвитком ендо-
теліальної дисфункції та ран-
нього атеросклерозу магіст-
ральних артерій [9; 10]. Пато-
генез гематологічних і невро-
логічних порушень сатурнізму
супроводжують розлади білко-
вого, ліпідного та вуглеводно-
го обміну (переважання про-
цесів катаболізму), а також де-
фіцит вітамінів С і В1 [6; 7; 10].

У літературі останніх років
почастішали повідомлення
про розвиток не лише хроніч-
них, але й гострих отруєнь
свинцем і його сполуками у
працівників свинцевонебез-
печних професій під час ава-
рійних ситуацій, а також у по-
буті [9; 11]. Хоча частота їх ви-
никнення незначна, діагнос-
тичні критерії гострого отруєн-
ня цим металом і принципи
надання невідкладної допомо-
ги повинні бути відомі лікарям
будь-якої лікарської спеціаль-
ності. Не дивлячись на те, що
патогенез і клініка хронічної
інтоксикації вивчені й описані
в літературі досить добре,
сьогодні серед провідних
профпатологів України і Росії
немає однозначної думки що-
до оцінки клінічної симптома-
тики та лабораторних кри-
теріїв хронічної інтоксикації
свинцем залежно від її стадії
чи форми. Відсутність єдиної
класифікації створює певні
труднощі та неузгодженість як
при встановленні діагнозу са-
турнізму, вирішенні питань ек-
спертизи працездатності, так і
при написанні навчальних по-
сібників і викладанні дисцип-
ліни «Професійні хвороби» у
медичних вузах.

Майже в усіх існуючих нині
класифікаціях професійної
інтоксикації свинцем і його
сполуками, за виключенням
[12], взагалі відсутнє гостре
отруєння. У класифікаціях
хронічної інтоксикації одні ав-
тори розрізняють 3 форми за-
хворювання [1; 4; 7; 8], другі —
4 стадії [12; 13], треті — 4 сту-

пені тяжкості хвороби [11; 14].
Сьогодні немає однозначної
думки щодо оцінки ступеня
вираженості клінічних проявів
і лабораторних критеріїв за-
лежно від стадії (форми, сту-
пеня) інтоксикації.

У 2002 р. провідні профпа-
тологи України О. П. Краснюк
і І. С. Отвага запропонували
класифікацію професійної
інтоксикації свинцем, згідно з
якою розрізняють 4 клінічні
стадії захворювання: доклініч-
ну, легку, помірно виражену і
виражену [15]. Автори вказу-
ють на доцільність викорис-
тання низки гематологічних і
біохімічних показників як ос-
новних критеріїв доклінічної
стадії сатурнізму. Водночас
діагностика всіх подальших
стадій інтоксикації грунтується
лише на вираженості клінічних
синдромів ураження систем-
мішеней, а величина змін ос-
новних гематологічних і біохі-
мічних маркерів сатурнізму не
враховується. Хоча насправді
строгий паралелізм між вира-
женістю клінічних, гематологіч-
них і біохімічних показників
відсутній, на нашу думку, кла-
сифікація повинна містити орі-
єнтовні межові значення ос-
танніх хоча б для диферен-
ціації 1-ї стадії з 3-ю та 4-ю.
Автори не вирізняють варіан-
ти перебігу чи форми сатурніз-
му, що також є істотним недо-
ліком. Дозволимо собі також
не погодитися з авторами від-
носно необхідності застосу-
вання активних дезінтоксика-
ційних і реабілітаційних захо-
дів, лише починаючи з помірно
вираженої стадії захворювання.

На нашу думку, яка збіга-
ється з позицією інших ав-
торів [17; 18], комплексне ліку-
вання хворих на хронічну
інтоксикацію свинцем з ураху-
ванням усіх імовірних патоге-
нетичних аспектів впливу
свинцю, а також періодичне
призначення профілактичних
засобів необхідно проводити
з моменту встановлення діа-
гнозу сатурнізму, починаючи з
доклінічної стадії.
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Найбільш адаптованим до
реалій сучасної професійної
патології та токсикології став
проект нової клінічної класи-
фікації інтоксикації свинцем,
запропонований доктором ме-
дичних наук, професором ка-
федри гігієни праці та профе-
сійної патології ХМАПО С. І.
Ткач [16]. Автор пропонує
класифікацію інтоксикації
свинцем, яка складається з
чотирьох розділів: початок
захворювання, перебіг, ступінь
тяжкості й основні форми (син-
дроми). Найбільш доцільним,
на нашу думку, є виділення у
класифікації основних клініч-
них форм захворювання: гема-
тологічної, неврологічної, гепа-
тотропної, нефрологічної та
ін., які передбачають переваж-
ну маніфестацію основних
клінічних синдромів. Це дозво-
ляє внести їх у формулюван-
ня діагнозу і орієнтує лікаря
щодо подальшої тактики та
предмету контролю за ефек-
тивністю лікування.

Введення автором до кла-
сифікації розділу «Початок
розвитку» з варіантами: гост-
рий, швидкий, повільний і
пізній, — на нашу думку, є до-
сить обгрунтованим, оскільки
не слід забувати про гострі
професійні отруєння свинцем
і його сполуками, які можуть
виникати за умов короткочас-
ного впливу на організм пра-
цюючих надвисоких концент-
рацій сполук свинцю (270–
790 мг/м3) із можливим леталь-
ним кінцем [11; 13]. При цьому
переважають ураження нерво-
вої системи, шлунково-кишко-
вого тракту та нирок. Можли-
вий розвиток токсичної коми й
набряку легень. Найбільш
серйозними проявами та на-
слідками перенесеного гострого
отруєння свинцем тяжкого сту-
пеня є токсична енцефалопа-
тія, менінгеальний синдром,
мозкові інсульти з розвитком
парезів і паралічів, гострий
токсичний гепатит, токсичний
міокардит, токсична нефропа-
тія [11; 16]. Швидкий розвиток
інтоксикації найчастіше реєст-

рують при тривалому, до 5
років, контакті зі свинцем, кон-
центрація якого перевищує
гранично допустимі концент-
рації. Повільним слід вважати
розвиток інтоксикації при три-
валому контакті з підвище-
ними концентраціями вмісту
сполук свинцю в повітрі —
більше 5 років, а пізній — у
разі розвитку захворювання
через 1–5 років після припи-
нення контакту працівника з
даним шкідливим виробничим
фактором. Останнє, ймовірно,
пов’язане з високою кумуля-
тивною здатністю свинцю,
який може активно вивільня-
тися з депо під впливом не-
специфічних провокуючих
факторів після тривалої пере-
рви у контакті [17].

Саме виділення гострого
розвитку інтоксикації спонука-
ло автора до визначення не
стадій, а чотирьох ступенів
тяжкості інтоксикації: легкого,
помірного, вираженого та тяж-
кого [16]. Легкий ступінь інток-
сикації передбачає характерні
зміни показників системи пе-
риферичної крові: ретикулоци-
тоз (більше 2 %), збільшення
відносної кількості еритро-
цитів із базофільними грану-
лами (більше 15 %); зміни біо-
хімічних показників порфірино-
вого обміну: вмісту копропор-
фірину в сироватці крові понад
60 мкг/г креатиніну, дельта-
амінолевулинової кислоти —
більше 2,5 мг/г креатиніну;
підвищення вмісту заліза в
крові (понад 32 мкмоль/л),
вмісту свинцю в крові (у чо-
ловіків — більше 0,4 мг/л, у
жінок — понад 0,2 мг/л) та сечі
(більше 0,04–0,06 мг/л). Мані-
фестні клінічні прояви інтокси-
кації при легкому ступені від-
сутні, однак при детальному
обстеженні виявляються функ-
ціональні зміни вегетативної та
центральної нервової системи
(астеновегетативний синдром)
легкого ступеня. Автор наго-
лошує на тому, що токсиколо-
гічний феномен «носійство»
свинцю, яке відповідає гігієніч-
ному терміну «підвищений

вміст свинцю у біоматеріа-
лах», не є ідентичним легкому
ступеню інтоксикації й від-
різняється саме відсутністю
змін лабораторних і біохіміч-
них маркерів сатурнізму. По-
мірно виражений ступінь інток-
сикації характеризується на-
явністю гіпохромної гіперреге-
нераторної анемії легкого сту-
пеня, астенічного та астенове-
гетативного синдромів, почат-
кових форм сенсорної полі-
невропатії, дискінезій шлунко-
во-кишкового тракту. Вираже-
ний ступінь передбачає розви-
ток анемії середнього ступеня
тяжкості, значних функціо-
нальних розладів нервової
(свинцева поліневропатія),
травної (дискінезії, токсичний
гепатит) систем і нирок (не-
фротичний синдром), а також
ураження серцево-судинної
системи, зокрема атерогенезу
й ендокринних розладів. Тяж-
кий ступінь передбачає розви-
ток незворотних змін, усклад-
нень: тяжких форм рухової
поліневропатії, парезів, ток-
сичної енцефалопатії, свинце-
вої коліки, токсичного гепати-
ту.

Беззаперечним нововведен-
ням автора є також виділення
варіантів перебігу інтоксикації:
прогресуючого, стабільного та
регресивного, що, безумовно,
є обгрунтованим і доцільним.
При стабільному та регресив-
ному варіантах можливий зво-
ротний розвиток симптомів
інтоксикації і навіть одужання,
а в деяких випадках — і ска-
сування діагнозу «інтоксикація
свинцем».

Нам імпонує також позиція
автора щодо тактики ведення
хворих на професійну інтокси-
кацію свинцем: комплексна
дезінтоксикаційна та метабо-
лічна фармакотерапія, почи-
наючи з легкого ступеня тяж-
кості захворювання, що збі-
гається з думкою Р. Harris [17]
і К. Kalia і співавторів [18]. Об-
рана тактика реабілітації до-
зволить хворим на свинцеву
інтоксикацію легкого та по-
мірного ступенів тяжкості збе-
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регти працездатність за своєю
професією.

Отже, запропонований про-
ект клінічної класифікації про-
фесійної інтоксикації свинцем
є своєчасним, патогенетично
та клінічно обгрунтованим,
розробленим з урахуванням
принципів проведення експер-
тизи працездатності уражених,
перспективним щодо затвер-
дження МОЗ України та впро-
вадження у практику охорони
здоров’я.
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