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INTRODUCERE

Pneumoconiozele sunt cele mai vechi boli profesionale, confirmate
prin studii efectuate pe cadavre preistorice si mumii egiptene de
Hipocrate si Plinius. Actiunea nociva a prafului anorganic asupra
plamanilor este cunoscuta de pe timpurile antice, de cand se practica
mineritul.

Odata cu perfectionarea mijloacelor de protectie a lucratorilor si a
proceselor tehnologice de productie, numarul pneumoconiozelor, mai
ales a celor ce produc incapacitate de munca, a scazut. in pofida acestui
fapt, si in zilele noastre pneumoconiozele reprezinta unul din segmentele
cele mai importante ale patologiei pulmonare profesionale, tinand cont
de implicatiile lor medicale si sociale.



PNEUMOCONIOZELE

Definitie
Pneumoconiozele sunt boli cronice ale plamanilor, produse de

inhalarea prelungita a unor concentratii ridicate de pulberi fin dispersate,
de natura minerala. Ele sunt caracterizate prin fibroza pulmonara.

Termenul de pneumoconioza provine din limba greaca: ,pneumon” = plaman;
,conios" = pulbere, praf si ,0z&” - sufix utilizat adesea cu semnificafia de inflamatie
cronica aseptica, sclerogend. Zenker a inventat termenul ,pneumonokoniosis” in
1866, iar Proust in 1874 I-a modificat Tn ,pneumoconiosis".

Etiologie

Agentii etiologici ai pneumoconiozelor sunt reprezentati de pulberi
formate in cursul procesului tehnologic, inhalate de muncitori in cursul
activitatii lor profesionale precum sunt:

« bioxidul de siliciu (SiO,),
« unii silicati naturali,
« carbunele,

o unele metale (beriliu, aluminiu, amestecurile de carburi ale
metalelor dure: wolfram, titan, tantal) etc.

In instalarea pneumoconiozei au o importantd capitald 3
parametri corelati intre ei:

1. Gradul de dispersie a pulberilor

Numai particulele cu diametrul sub 5 ym (microni) au posibilitatea
de a patrunde pana in alveolele pulmonare si apoi in interstitiul pulmonar
si au capacitatea de a se mentine mai mult timp in aerul locului de
munca, de a fi vehiculate prin curenti de aer si de a nu se depune. Cele
mai nocive sunt particulele cu diametrul sub 5 - 0,5 pym. Particulele mai
mari de 5 pym joaca un rol indirect in etiologia pneumoconiozelor
deoarece, depunandu-se pe bronhii si producand reactii bronsice,
ingreuneaza procesul general de epurare bronsica. Particulele mai mici



de 0,5 ym intra si ies din aparatul respirator odata cu aerul inspirat si
expirat.

2. Concentratia de pulberi microscopice in atmosfera locurilor
de munca

Riscul pentru pneumoconioze incepe la o concentratie de pulberi
de = 40 particule/cm®.

3. Durata de expunere profesionala pneumoconiogena este n
medie de 15 ani, dar poate varia larg, de la 4-5 ani de expunere,
sau chiar mai putin, pana la 20 ani sau mai mult.

Factori favorizanfi

Tin in principal de starea functionala pulmonara sau generala a
subiectului si de conditiile (mediul) de munca.

Factori favorizanti ce apartin de organism si obiceiurile vicioase ale
subiectului sunt:

e afectiunile bronhopulmonare (inclusiv antecedente de
tuberculoza);

e tabagismul;
e abuzul regulat de alcool;
e varsta (tinerii sunt mai vulnerabili);

o efortul fizic intens (mareste debitul respirator si, n
consecinta, cantitatea de pulberi inhalate.

Factori favorizanti ce apartin de locul de munca sunt:
e microclimatul nefavorabil (temperaturi scazute);
e umiditate crescuta;
e curentii de aer,
¢ lipsa mijloacelor de protectie;

e profesiuni expuse (industria constructoare de masini,
metalurgica, minerit etc.)



Morfopatologie

Din punct de vedere patologic pneumoconiozele se pot imparti in:
e forme colagene;
e forme necolagene si
e forme mixte.

Formele colagene ale pneumoconizelor sunt cauzate de pulberi
fibrogene, de exemplu silicoza cauzata de bioxidul de siliciu.

Formele colagene ale pneumoconiozelor prezinta urmatoarele
leziuni histopatologice:

e O alterare permanenta sau distrugere a structurii alveolelor;

o reactie colagena a stromei de diferite grade si forme;

leziunile pulmonare sunt permanente, ireversibile.

Pneumoconiozele colagene cele mai importante sunt:

silicoza;

azbestoza;

pneumoconiozele cauzate de pulberi mixte (silico-antracoza).

Formele necolagene ale pneumoconiozelor sunt produse de un
praf nefibrogen si au urmatoarele caracteristici:

¢ alveolele pulmonare nu sunt atinse morfologie;

¢ reactia stromei este minima si consta in special din proliferare de fibre
de reticuling;

¢ reactia la praf este potential reversibila.

Formele cele mai importante de pneumoconioze necolagene sunt:

e antracoza "pura " (forma simpla, necomplicata), cauzata de praf de
carbune fara continut de bioxid de siliciu liber;

e baritoza;



e stanioza;
e sideroza;

e caolinoza.

Pneumoconiozele mixte apar la muncitorii care extrag,
prelucreaza sau folosesc mai multe minerale sau metale, care
genereaza concomitent in aerul locurilor de munca pulberi fibrogene si
pulberi nefibrogene. Acumularea concomitenta in plamani a pulberilor
fiborogene si nefibrogene determina, in anumite situatii, aparitia de
pneumoconioze mixte, colagene si necolagene. Astfel, intr-o mina de
carbuni poate exista concomitent atat o expunere la particule de carbune
cat si la particule de SiO,. Pneumoconiozele mixte poarta denumirea
ambelor pneumoconioze, prima denumire fiind a pneumoconiozei celei
mai grave (cea colagena): silico-antracoza, silico-sideroza etc.

Clasificare

Anatomopatologic

Se deosebesc 3 tipuri de pneumoconioze:
1. colagene;
2. necolagene;
3. mixte.

Dupa etiologie

1. Silicoza

N

Silicatoze: azbestoza, talcoza etc.

w

Metaloconioze: berilioza, sideroza, aluminoza, baritoza.
4. Carboconioze: antracoza, grafitoza etc.
5. Pneumoconioze cauzate de pulberi mixte.

Stadiile evolutive: I, II, 1ll.

Caracteristica radiologica

A. Calitatea tehnica a radiogramelor



1. Buna
2. Acceptabila
3. Mediocra

4. Inacceptabila

B. Anomaliile parenchimatoase

Caracterul opacitafilor

fara opacitati

Opacitati mici rotunde, regulate
diametrul < 1,5 mm

diametrul =1,5-3 mm

diametrul = 3 - 10 mm

Opacitati mici neregulate, lineare
latimea < 1,5 mm

latimea = 1,5-3 mm

latimea = 3-10 mm

Opacitati mari
diametrul = 10-50 mm;

una sau mai multe opacitati mai mari
sau mai numeroase decat cele ale
categoriei A si a caror suprafata
insumata nu depaseste echivalentul
zonei superioare a plamanului drept;

una sau mai multe opacitati a caror
suprafata insumata depaseste
echivalentul zonei superioare a
plamanului drept.

Gradul de raspandire

Bilaterale:

1) numar mic

2) numar moderat
3) multiple

Bilaterale:
1) de intensitate mica

2) de intensitate
moderata

3) opacitati multiple

Bilaterale sau
unilaterale



C. Anomaliile pleurale

e Ingrosare pleurala = pt

e Calcificare pleurala = pc

D. Simboluri radiologice

Simbolul
ax
bu
ca
cn
co
cp
cv
di
ef
em
es

fr
hi

Nota:

Continut
coalescenta opacitatilor mici pneumoconiotice
bule
cancer al plaméanului sau al pleurei
calcificari ale opacitatilor mici pneumoconiotice
anomalii de volum sau de silueta cardiaca
cord pulmonar
imagine cavitara
distorsiune marcata a organelor intratoracice
revarsat pleural
emfizem marcat

calcificare in coaja de ou a ganglionilor limfatici hilari sau
mediastinali

fractura de coaste

marirea ganglionilor limfatici hilari sau mediastinali
aspect in ,fagure de miere"

diafragm prost conturat

silueta cardiaca prost conturata

liniile Kerley

alte anomalii semnificative

ingrosare pleurala a scizurii interlobare sau mediastinale
pneumotorax

pneumoconioza reumatoida

tuberculoza

e simbolul ,ax" poate fi utilizat si in prezenta opacitatilor mari



e simbolul ,id" nu poate fi utilizat decat daca mai mult de o
treime dintr-un diafragm este atins

e simbolul ,ih" nu poate fi utilizat decat daca mai mult de o
treime din marginea cardiaca stanga este atinsa

e nu se codifica ca ,tb" complexul primat calcificat sau alte
procese granulomatoase ca histoplasmoza (se trec la
comentarii).

La simbolurile de mai sus se adauga simbolurile ,pt" si ,pe"
amintite.

Obligatoriu se trec toate simbolurile observate.

E. Comentarii

Evolutia bolii: rapida, lenta, tardiva, regresiva.

Caracteristica clinico-functionala: bronsita, bronsiolita, emfizem
pulmonar, insuficienta respiratorie, cord pulmonar.

Complicatii

Formularea diagnosticului trebuie sa cuprinda:
1. denumirea bolii;
2. stadiul;

3. exprimarea modificarilor radiologice codificate conform
clasificarii internationale;

4. evolutia;

5. diagnosticul functional: tipul si gradul disfunctiei ventilatorii
(sau absenta disfunctiei) respiratorii;

6. complicatiile, in ordinea importantei;

7. bolile asociate.
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Exemplu de formulare a diagnosticului

Silicoza pulmonara, stadiu Il-Ill, cu calcificari a ganglionilor limfatici.
Bronsita cronica, purulenta, obstructiva, in acutizare. Pneumoscleroza
difuza. Emfizem pulmonar. (Radiologic: 3g, ax, em, es, cp). Evolutie
lenta. IR gr. lll. Cord pulmonar cronic decompensat. IC IIA (dupa
N.Strajesko si V.Vasilenko).
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SILICOZA
Definitie
Silicoza este o pneumoconioza colagena provocata de inhalarea

indelungata a unor concentratii ridicate de pulberi microscopice de bioxid
de siliciu liber (silice, SiO,).

Termenul ,Silicozd” a fost propus de Visconti in anul 1870.
Etiologie

Factorul etiologic este bioxidul de siliciu liber cu diametrul
particulelor < 5 ym (Cele mai nocive sunt particulele de 0,5-3 pm), cu
concentratia Tn aerul locului de muncd > 40 particule/cm?® si timpul de
expunere profesionala egal in medie cu 15 ani (poate varia de la 1-3
pana la = 20 ani).

Factori favorizanfi

Tin in principal de starea functionala pulmonara sau generala a
subiectului si de conditiile (mediul) de munca.

Profesiuni gi locuri de munca cu risc de
imbolnavire:

e industria miniera;

o carierele de materiale silicioase;

e perforarea tunelurilor gi alte lucrari in roci silicioase;

¢ industria metalurgica;

e fabricarea si utilizarea benzilor si discurilor abrazive cu cvart;

¢ industria portelanului si faiantei;

¢ industria sticlei (polizarea cu abrazive ce contin SiO,);

e smalfuirea obiectelor de metal cu amestecuri pulverulente
continand SiO,.

e orice loc de munca cu expunere la pulberi de SiO..

12



Fig. 2. Slefuitor (exemplul 2).
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Fig. 4. Loc de munca cu concentratie ridicata de pulberi de SiO..
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Fiziopatologie

Se presupune ca macrofagele, sub actiunea SiO, sufera o alterare
marcata, ce duce la necroza si liza celulara. Prin distrugerea
macrofagelor sunt eliberate substante care stimuleaza fibroblastii i
neoformarea de fibre colagene, activeaza elementele plasmocitare din
jurul gramezilor de macrofage, stimuland producerea de anticorpi, care
explica fibroza masiva progresiva.

Leziunea microscopica specifica in silicoza este reprezentata de
nodulul silicotic (fig. 5). Nodulii silicotici se gasesc, de obicei, in jurul
arterelor pulmonare si adiacenti bronsiolelor respiratorii. O data cu
cresterea nodulilor, patul vascular este distrus.

De asemenea este caracteristica distrugerea structurii alveolelor.

Tablou clinic

Varsta predominanta a pacientilor > 40 ani. Barbati se
imbolnavesc mai des decat femeile (dependenta de activitatea
profesionala).

15



Silicoza poate fi mult timp asimptomatica sau are manifestari
respiratorii nespecifice. Primele manifestari de boala apar tardiv in raport
cu debutul leziunilor anatomice si chiar al imaginilor radiografice. De
multe ori silicoza este depistata numai prin examene radiografice
repetate, neexistand un paralelism intre manifestarile clinice si aspectul
radiologic.

Dupa o perioada de latenta care dureaza mulli ani, apar
manifestari respiratorii nespecifice:

e Dispneea de efort este primul simptom. Ea evolueaza pana la
dispnee accentuata, survenind in stadiile avansate la cel mai
mic efort sau in repaus.

e Durerea toracica, sub forma de constructie, arsura sau
apasare, cu localizare cel mai des, parasternal bilateral sau
interscapular, mai rar, retrosternal sau bazal este foarte
frecventa.

e Tusea seaca cu timpul, este insotita de o expectoratie, la
Tnceput mucoasa, ulterior mucopurulenta.

e Sindrom astenic cu transpiratie exagerata, cefalee, ameteli,
tulburari de somn;

e Pierderea in greutate, moderata si progresiva este aproape
constanta.

e Semnele fizice patologice pot fi absente sau se depisteaza
elemente clinice de bronsita cronica, emfizem pulmonar (in
special bazai), hipertensiune pulmonara. In formele avansate
sau complicate, se dezvolta un tablou de insuficienta
respiratorie si semne de cord pulmonar cronic.

Evolutie

O data aparuta, afectiunea are o progresiune lenta, chiar si dupa
incetarea expunerii la pulberi. Evolutia silicozei este net influentata de
aparitia unor complicatii, mai ales de tuberculoza. In unele cazuri (la
persoanele expuse la inhalarea masiva de silice pur) evolutia poate fi
acuta sau subacuta si duce timp de cativa ani la o fibroza difuza rapid
invalidanta cu insuficienta respiratorie grava.
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Diagnostic

Diagnosticul se bazeaza pe o0 anamneza profesionala, o
simptomatologie compatibila cu silicoza si cu eventualele ei complicati,
examenul paraclinic.

Examen radiologic

Semnul radiologic cel mai caracteristic, nodulatia (fig. 6), apare la
nceput in campul mijlociu drept. Nodulii apar in general pe un fond de
opacifiere neomogena discreta a campurilor mijlocii. Ulterior, ei sunt
vizibili i in campul mijlociu stang. Cu timpul, dimensiunea, opacitatea i
numarul lor cresc progresiv, nodulii acoperind pana in cele din urma
marea majoritate a campurilor pulmonare, cu exceptia varfurilor si a
zonelor infero-laterale si stergand progresiv desenul pulmonar.

in ultimul stadiu al silicozei apar opacitatile maselor pseudo-
tumorale sub forma unui conglomerat de macronoduli.

Fig. 6. Cliseu radiologic. Silicoza. Opacitati nodulare mici.
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in figurile 7 si 8 sunt prezentate exemple de manifestari radiologice
ale silicozei.

Fig. 7. Cliseu radiologic. Fibroza pulmonara masiva la un
barbat Tn varsta de 70 ani cu silicoza, cu un stagiu de
munca in mina de carbune de 35 ani.
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Fig. 8. Cliseu radiografic a unui pacient in varsta de 60 ani
cu silicoza, cu stagiu de munca la prelucrarea ceramicii > 30
ani. Opacitati pseudo-tumorale sub forma de conglomerate

de macronoduli. Plamanul drept este micsorat in volum.

Explorari funcfionale

e Explorarea functionala respiratorie:
— dereglari restrictive sau mixte ale ventilatiei pulmonare,

— cresterea rezistentei elastice si a travaliului mecanic
respirator,

— reducerea capacitatii de difuziune alveolo-capilara a
gazelor,

— hipoxemie gi hipercapnie.

e ECG: hipertrofie ventriculara dreapta.
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Diagnostic diferential

Se face cu:

alte pneumoconioze;
bronhopneumopatii datorita inhalarii de vapori si gaze iritante;

infectii  (tuberculoza, unele micoze, unele viroze sau
rickettsioze pulmonare);

manifestari pulmonare ale unor cardiopatii decompensate;
alveolite alergice extrinseci;

alveolite fibrozante,;

neoplazii,

sarcoidoza;

afectiuni pulmonare cronice banale;

manifestari pulmonare in colagenoze.

Tratament

Tratament etiologic eficace nu exista. Se va recurge la tratament
simptomatic, obiectivul caruia este ameliorarea simptomaticii, prevenirea
si tratarea complicatiilor.

Complicatfii

bronsita cronica in mai mult de 50 % din cazuri;
emfizem pulmonar,

supuratii pulmonare;

tuberculoza pulmonara;

cord pulmonar cronic;

astm bronsic;

cancer pulmonar,

pneumotorax spontan.
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Pronostic

Este bun in stadiile precoce daca se inceteaza expunerea
profesionala la pulberi de siliciu.

Rezervat in stadiile avansate.

Profilaxie

Cuprinde un ansamblu de masuri de igiena industriala si medicale.

Masuri tehnico-organizatorice la locul de munca:

eliminarea din procesele tehnologice a pulberilor cu continut
crescut de SiO2, automatizarea si/sau mecanizarea unor
procese tehnologice;

utilizarea metodelor umede (perforaj umed);
ventilatie locala adecvata;
purtarea echipamentului individual de protectie;

informarea si educarea personalului muncitor expus la riscul
silicogen;

interzicerea fumatului Tn timpul lucrului in mediu cu risc
silicogen etc.

Masuri medicale profilactice:

excluderea de la incadrarea in munca, in conditiile cu risc, a
persoanelor cu afectiuni respiratorii cronice, precum gi a
persoanelor care au o anamneza profesionala cu expuneri
prelungite la noxe profesionale respiratorii;

control medical periodic riguros, a persoanelor care au risc
silicogen.

Intervalele de timp la care trebuie efectuat controlul clinic gi
paraclinic se stabilesc conform ,Regulamentului privind ordinea efectuarii
dispensarizarii bolnavilor cu boli profesionale” (Anexa la Ordinul nr. 132
al MS RM din 17.06.1996): minim de 2 ori/an.
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AZBESTOZA
Definitie
Azbestoza este 0 pneumoconioza colagena provocata de inhalarea
indelungata de fibrele de azbest.

Etiologie

Factorul etiologic — fibrele de azbest (fig. 9) cu diametrul < 3 pm gi
lungimea > 5 pm, concentratia in aerul locului de munca > 1 fibré/cm?, cu
compozitia chimica agresiva (de ex. crocidolitul este considerat foarte
periculos) si timpul de expunere profesionala egal in medie cu 15 ani
(poate varia de la 1-3 pana la = 20 ani).

Unele leziuni pleurale (benigne sau maligne), pot apare si dupa o
expunere foarte scurta (cateva luni) la concentrati mari de fibre de
azbest, dar cu timp de retinere foarte lung (15-20 ani).

Azbestul este un mineral constituit din silicati naturali, hidrati de
magneziu, fier, mai rar de sodiu, calciu sau aluminiu. Fibrele de azbest
reprezinta particule a caror raport intre lungime si latime (diametru) este
= 3:1.

Ko TP

Fig. 9. Fibre de azbest.
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Profesiuni si locuri de munca cu risc de
imbolnavire:

e mineritul si macinatul minereurilor de azbest;
e transportul si depozitarea azbestului;

o fabricarea materialelor din azbest sau ce contin azbest:
asbociment; materiale pentru izolare termica, electrica;
placute de frana; producerea de tesaturi pentru costume de
protectie; filtre pentru industria chimica; placi din ceramica
sau materiale plastice ce contin azbest etc.;

e procese de izolare din constructii civile, vapoare si avioane.

Locurile de muncd si procesele tehnologice sunt numeroase. In
prezent sunt cunoscute peste 1000 de intrebuin{dri ale azbestului Tn
peste 3 000 produse industriale.

Fibrele de azbest se utilizeaza pe larg, deoarece sunt rezistente la
caldura, la acizi si baze, nu ard si sunt bune izolatoare de céaldura si
electricitate.

Factori favorizanfi

Tin de starea functionala pulmonara sau generala a subiectului i
de conditiile (mediul) de munca.

Patogenie

Fibrele de azbest patrund in organism pe cale respiratorie. O parte
din fibrele mici se retin in brongiole si alveole si pot provoca alveolite si
brongiolite — leziuni precoce dupa expunerea la azbest. Alta parte
patrund n spatiul interstitial si produc o reactie fibroasa. Fibrele mai lungi
ajung in interstitiu si se inconjoara de un aglomerat celular care duce la
formarea corpilor azbestozici, care reprezinta fibre de azbest invelite intr-
0 manta proteica ce contine fier. Mantaua proteica este formata din
mucopolizaharide acide de tipul acidului hialuronic si din feritina.

Modificarea morfologica obligatorie in asbestoza este prezenta
fibrozei si a corpilor azbestozici.
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Fibroza pulmonara interstitiala difuza se instaleaza predominant in
campurile inferioare. Ea este lineara, si nu nodulara ca in silicoza, si
determina o ingrosare a septurilor interalveolare si interlobulare. Fibroza
din peretele alveolar duce la micsorarea volumelor pulmonare si la
deteriorarea difuziunii alveolo-capilare a gazelor. La fibroza se asociaza
de obicei leziuni de emfizem de tip focal. In majoritatea cazurilor se
dezvolta ingrosari fibrohialine subpleurale.

Expunerea de durata la azbest poate produce si modificari
patologice pleurale (placi pleurale, revarsat pleural) si este implicata in
carcinogeneza pulmonara si pleurala (mezoteliom).

Tablou clinic

Varsta predominanta a pacientilor > 40 ani. Barbati se
imbolnavesc mai des decat femeile (dependenta de activitatea
profesionala).

Manifestarile clinice a azbestozei sunt necaracteristice si pot
preceda schimbarile radiologice. Ele constau din:

e debut insidios;

e tuse uscata sau cu expectoratie mucoasa;

e dispnee progresiva si diminuare a tolerantei la efort fizic;
e cCianoza;

e pierdere ponderala (tardiv);

e hipocratism digital (tardiv);

e crepitatii (cracmente) inspiratorii cu sediu bazai (se pot
extinde si spre campurile medii);

¢ raluri bronsice in caz de bronsita cronica asociat3;

e in unele cazuri — semne clinice de revarsat pleural, afebril,
eventual asociat unui sindrom biologic inflamator, cu evolutie
prelungita (luni) conducand la constituirea de placi pleurale
sau mai rar la fibrotorax;

e disfunctie sexual3;

e semne de cord pulmonar (relativ tardiv).
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Evolutie

Fibroza pulmonara azbestozica este ireversibila, progreseaza de
obicei si dupa intreruperea expunerii, si duce la instalarea insuficientei
respiratorii, hipertensiunii pulmonare si cordul pulmonar. Severitatea bolii
depinde de durata expunerii la pulberi.

Diagnostic

Diagnosticul se bazeaza pe o0 anamneza profesionala, o
simptomatologie compatibila cu azbestoza si cu eventualele ei
complicatii, examenul paraclinic.

Examen radiologic

Modificarile radiologice apar tardiv. Ele sunt predominant
pulmonare, dar si pleurale:

e Opacitati fine, lineare, neregulate, bilaterale, care intereseaza
lobii inferiori si ulterior se extind spre regiunile pulmonare
medii si chiar superioare.

e Adesea ingrosari sau calcificari pleurale, de obicei simetrice,
in special in regiunile bazale si diafragmatice. Calcificarile
incep la periferia placilor fibroase vechi si se amplifica in
timp. Modificarile pleurale pot sa mimeze afectarea
parenchimatoasa pulmonara sau sa o mascheze. Sunt
posibile si calcificari pericardice.

¢ In stadiile foarte avansate fibroza pulmonara este extensiva,
cu aspect de ,fagure de miere", diafragmul capata un contur
neregulat, desenul pulmonar periferic este sters si se pot gasi
semne radiologice de hipertensiune pulmonara si cord
pulmonar cronic.

in figura 10 este prezentat un exemplu de manifestari radiologice
ale azbestozei.
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Fig. 10. Cliseu radiologic. Azbestoza.

Explorarea functionala respiratorie

Modificarile functionale pot sa precede cele radiologice si se
caracterizeaza prin:

e disfunctie restrictiva (volumele pulmonare se reduc, cu
exceptia volumului rezidual care tinde sa creasca);

e scadere a capacitatii de difuziune alveolo-capilara a gazelor;

e hipoxemie.

Examenul de sputa

Poate evidentia corpi azbestozici de coloratie galbuie, cu
extremitati dilatate n ,haltere”.
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Examenul lichidului pleural (In caz de revdrsat
pleural)

Evidentiaza un exsudat cu citologie mixta (pleurezii serofibrinoase,
rareori serohemoragice). De obicei nu se detecteaza fibre de azbest in
lichidul pleural.

Biopsia pulmonara

Diagnosticul poate fi confirmat prin biopsie pulmonara
transbronsica, prin punctie sau toracotomie (de regula nu este obligatorie
n practica cotidiana).

Diagnostic diferential
e alte pneumoconioze;
o fibroze interstitiale difuze idiopatice sau de cauza cunoscuta;

e sarcoidoza;

e alveolite alergice extrinseci etc.

Tratament

Tratament etiologic eficace nu exista. Se va recurge la tratament
simptomatic, obiectivul caruia este ameliorarea simptomaticii, prevenirea
si tratarea complicatiilor.

Complicatfii
e Infectii bronho-pulmonare (brongita cronica, brongiectazii
etc.).

e Carcinom bronsic (aproximativ in 25 % cazuri) sau pulmonar.
e Tuberculoza pulmonara.

e Mezoteliom.

Pronostic

Rezervat in deosebi 1n stadiile avansate.
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Profilaxie

Cuprinde un ansamblu de masuri de igiena industriala si medicale.

Masuri tehnico-organizatorice la locul de munca:

masuri de protectie a mediului ambiant (prin captarea
azbestului la gurile de eliminare a aerului ventilat);

protectie individuala, prin purtarea unui echipament adecvat;

inlocuirea azbestului cu alte materiale, cu proprietati
asemanatoare, dar lipsite de nocivitate;

informarea si educarea personalului muncitor expus la riscul
azbestogen;

interzicerea fumatului in timpul lucrului in mediu cu risc
azbestogen etc.

Masuri medicale profilactice:

excluderea de la incadrarea in munca, in conditii cu risc, a
persoanelor cu afectiuni respiratorii cronice, precum si a
persoanelor care au 0 anamneza profesionala cu expuneri
prelungite la noxe profesionale respiratorii;

control medical regulat al grupelor de populatie cu risc de
azbestoza.

Intervalele de timp la care trebuie efectuat controlul clinic gi
paraclinic se stabilesc conform ,Regulamentului privind ordinea efectuarii
dispensarizarii bolnavilor cu boli profesionale” (Anexa la Ordinul nr. 132
al MS RM din 17.06.1996): minim de 2 ori/an.
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