PNEUMOCONIOZELE CLASIFICARE, ETIOLOGIE, DIAGNOSTICUL
POZITIV, TRATAMENTUL SI PROFILAXIA.

Definitia

Pneumoconiozele — maladii profesionale ale plaminilor, aparute in rezultatul inhalarii indelungate a prafului
si caracterizat prin dezvoltarea fibrozei interstitiale difuze.

Termenuldepneumoconiozdprovinedinlimbagreacd:,pneumon”-pldmdan;, conios"- pulbere,prafsi,0zd”-
sufixutilizatadeseacusemnificatiadeinflamatiecronicdasepticd,sclerogend.

Patogenie

B Pentru dezvoltarea pneumoconiozei sunt necesare 3 factori:

® Expunerea la o substanta specifica
¥ Particule de o dimensiunea potrivitd pentru retinerea 1n plamini (1-5 mcm)
#® Expunerea de o duratd suficientd (de obicei ~10 ani)

Etiologie

Agentii etiologici sunt reprezentati de pulberi, inhalate de muncitori in cursul activitatii lor profesionale
precum sunt:

# bioxidul de siliciu (Si02), unii silicati naturali,

#® carbunele

% unele metale (beriliu, aluminiu, amestecurile de carburi ale metalelor dure: wolfram, titan,

tantal) etc.

® Pulberi pot fi clasificate in:

= Pulberi inhalabile (6-25 mcm) — patrund in organism, dar sunt oprite in tractul
respirator superior.

= Pulberi respirabile (1-5 mcm) — patrund prin tractul respirator superior, evitdnd
mecanismele de clearance si mucus, pot fi retinute in plamini.

= Particule de <1 mcm sunt expirate.

Cauza patologiei - reactia inflamatorie contra antigenului strain si nu actiunea directa a prafului.
Injuria pulmonara provocata de reactia inflamatoria duce ulterior la regenerarea patologica — fibroza.

Progresarea procesului fibrotic contribuie la dereglarea perfuziei, limfostaza si extinderea in
continuare a tesutului conjunctiv. Asocierea procesului inflamator si atrofic din bronhii invoca
dezvoltarea emfizemului pulmonar, cordului pulmonar si insuficientei respiratorii.



Factorifavorizanti

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

X afectiunile bronhopulmonare (inclusiv antecedente  de tuberculozi);

tabagismul;

abuzul requlat de alcool;

varsta (tinerii sunt mai vulnerabili);

x
x
x
x

efortul fizic intens (mareste debitul respirator si, in consecintd, cantitatea de pulberi inhalate.

Factori favorizanti ce apartin de locul de munca sunt:

# microclimatul nefavorabil (temperaturi scazute); umiditate crescutd;

# curentii de aer;

# lipsa mijloacelor de protectie:

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

Clasificarea pneumoconiozelor consta din doua grupe:

® Prima grupa include in sine etiologiapneumoconiozelor in dependenta de tipul de praf.

® A doua — caracteristica roentgenologica si clinica a maladiei

Conform principiuluii etiologic se disting 6 grupe de pneumoconioze :

1. Silicoza ca urmare a inhalarii prufului de SiO2

2. Silicatoza - ca rezultat al actuinii silicatilor (azbest, talc)

3. Metaloconioze din actiunea prafului metallic (beriliu, fier, aluminiu s.a)

4. Carboconioze de la praful de carbon (carbune, grafit, cenusa)

5. Pneumoconioze ca urmare a prafului mixt (antracosilicoza, siderosilicoza, pneumoconioza

sudorilor s.a)

6. Pneumoconioze aparute sub influenta prafului organic (bumbac, lina, cereale)




Grupa clinico— roentgenologica si caracteristica instrumentala a pneumoconiozelor include:

® Interpretarea roentgenologica a opacitatilor.

® Manifestarile clinico-functionale ale maladiei.

® Evolutia.

® Complicatii.

Opacitatile determinate roentgenologic se subdivizeaza in trei forme :

> Nodale (mici requlate)

> Interstitiale (mici neregulate)

> Nodulare (mari requlate/neregulate) ce corespunde cu formele morfologice ale
pneumoconiozelor

Morfopatologie:

Din punct de vedere patologic pneumoconiozele se pot imparti in:

» forme colagene;

» forme necolagene si

» forme mixte.

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

Formele colagene ale pneumoconiozelor prezintd urmatoarele leziuni histopatologice:

B O alterare permanenta sau distrugere a structurii alveolelor: o reactie colageni a stromei de

diferite grade si forme:

B Leziunile pulmonare sunt permanente, ireversibile.

Pneumoconiozele colagene cele mai importante sunt:

> silicoza;

> azbestoza;

» pneumoconiozele cauzate de pulberi mixte (silico-antracoza).




Formelenecolagene ale pneumoconiozelor sunt produse de un praf nefibrogen si au urmétoarele
caracteristici:

B alveolele pulmonare nu sunt atinse morfologie;

B Fibroza este minima si consta in special din proliferare de fibre de reticulini;

B reactia la praf este potential reversibila.

Formele cele mai importante de pneumoconioze necolagene sunt:

> antracoza "purd " (forma simpla, necomplicatd), cauzata de praf de carbune fara continut de
bioxid de siliciu liber;

baritoza;
stanioza;

sideroza;
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caolinoza.

Pneumoconiozele mixte :

v' apar la muncitorii care extrag, prelucreazi sau folosesc mai multe minerale sau metale, care

genereaza pulberi fibrogene si nefibrogene.

v’ Astfel, intr-o mina de carbuni poate exista concomitent atit o expunere la particule de

carbune cat si la particule de Si02.

v" Pneumoconiozele mixte poartd denumirea ambelor pneumoconioze, prima denumire fiind a

pneumoconiozei celei mai grave (cea colagend): silico-antracoza, silico-sideroza etc.

Tabloul clinical pneumoconiozelor are un sir de trasaturi comune: evolutie indelungata cronica cu
tendinta spre prograsare, cu alterarea capacitatii de munca si dezvoltarea schimbarilor sclerotice
ireversibile in plamini.

Formulareadiagnosticuluicuprinde:

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.

Exempludeformulareadiagnosticului:

Silicoza pulmonara, stadiu 1I-111, cu calcificari a ganglionilor limfatici.Bronsitd cronicd, purulentd,

obstructiva, in acutizare.Pneumoscleroza difuza. Emfizem pulmonar. (Radiologic: 3q, ax, em, €S,
cp). Evolutie lenta.IR gr. I1l. Cord pulmonar cronic decompensat. I1C 11

Silicoza

— una dintre cele mai frecvente si grave pneumoconioze, aparuta ca consecinta a inhalarii
indelungate a dioxidului de siliciu.

Silicoza reprezinta o maladie cronica iar gravitatea si ritmul evolutiei pot fi diferite si sunt in directa
dependenta atit de praful inhalat cit si de durata actiunii factorului etiologic si a particularitatillor
individuale ale organismului.

Grupele profesionale expuse riscului dezvoltarii silicozei:
»® Industria mineritului : lucratorii din minele de extractie a aurului
»® Industria constructiilor de masini: topitorii (turnator —formator, sablator, polizator)
*® Industria sticlei: operatii de preparare a materiei prime, sablare
*® Industria faiantei si portelanului
b 4

Constructia de tuneluri, prelucrarea mecanica a rocilor cuartoase (gresie, granit)

Raspindirea in sfera de aplicatie:

Particulele de dioxid de siliciu din aer se formeaza in timpul exploziilor, ramolirii, gauririi,
fragmentarii si maruntirii rocilor. Un pericol deosebit il prezinta praful de granit si gresie cit si
nisipul slefuit.

Rolul prafului ramas in plamini asupraorganismului se mareste prin:
® Largirea nivelului de actiune (concentratia pulberilor in atmosfera locului de lucru)
»® Nivel ridicat al actiuni prafului in antecedente.

® Antecedente patologice ale plaminilor (in special tuberculoza).



Evaluarea starii mediului inconjurator:

Cea mai buna metoda de evaluare a actiunii cristalelor de dioxid de siliciu la locul de lucru este
selectia probelor din zona de unde nemijlocit se respira cu calculul selectiv al dimensiunii
particulelor de praf.

Mecanismul de actiune:

Particulele de praf de SiO2 cu diametrul intre 5-15 microni, care patrund in caile pulmonare sunt
eliminate datorita actiunii de epurare mecanica a aparatului microciliar, insa particulele de 0,5-5
microni care ating regiunile terminale ale plaminilor si alveole pot sa se fixeze acolo.

Particulele de praf ramase in plamini sunt captate de catre macrofagi si transportate in parenchimul
pulmonar. Atrofia progresiva a epiteliului pulmonar reduce rapid eliminarea naturala a prafului din
aparatulrespirator si predispune astfel la retinerea acestuia in alveole. In tesutul interstitial se initiaza
procesul primar de scleroza cu tendinta constanta spre progresare.

Cele mai agresive sau dovedit a fi particulele cu diametrul de 1-2 microni, capabile sa patrunda in
cele mai indepartate segmente ale arborelui bronsic, parenchimul pulmonar siretinindu-se acolo.

Un rol important joaca leziunea mecanica dar si cea toxico-chimica a tesutului pulmonar.

Particularitatile factorului etiologic

Printre cele mai importante forme cristalice neorganice a dioxidului de siliciu liber se numara
cuartul, tridimitul si cristobalitul.

Leziunea histologica — nodul silicotic.

Acestea noduli apar din cauza mortii macrofagelor care contin particule de siliciu, care le elebireaza
Tmpreuna cu enzimele intracelulare provocand mai multe leziuni si fibroza.

Exista 3 forme de silicoza

B Acuta — cu expunerea la cuart. Semnele apar in cdteva saptamini — luni de expunerea.
Se asociaza cu febra, scaderea in greutate.

B Accelerata — dupa 5 — 10 ani de expunerea la pulbere cu continut mare de siliciu

B Cronica — dupa 10-20 si mai multe ani de expunerea la pulbere cu continut <30% de
siliciu. Forma cea mai frecventa.

Tabloul clinic al silicozei:

Pacientii prezinta putine acuze. Marea majoritate a bolnavilor denota acuze tipice oricarei maladii
cronice ale plaminilor: dispnee, tusea cronica, dureri in regiunea toracica.



Tusea si dispnea sunt deseori legate nu atit de gravitatea de evolutie a fibrozei cit de prezenta
concomitenta a silicozei si bronsitei. Bronsita, caracterizata prin tuse cu expectoratii mucoase sau
muco-purulente deseori pe alocuri avind particule de praf (petrol, grafit). Durerea in cutia toracica
in silicoza este neinsemnata si depindede schimbarile pleurei.

Datele obiective.

® Starea generala este satisfacatoare.

% Cutia toracica de cele mai multe ori de forma obisnuita, in emfizem insa se modifica
diametrul anteroposterior

% In dependenti de severitatea fibrozei, pot fi denivelate spatii supra- si infraclaviculare.

% Pe masura progresariipneumofibrozei se poate depista subtierea treptatd a falangelor distale a
degetelor miinii §1 picioarelor in asociere cu schimbarea formei unghiilor sub forma de
,,sticla de ceas”.

1. In stadiile initiale - zgomotul percutor al pliminilor are nuanti de cutie, in special in
regiunile latero-inferioare.

2. 1In cazul unei fibroze mai pronuntate si formarii nodulilor mari de fibroza, zgomotul percutor
poate fi submat, in special in regiunile scapulare si interscapulare. Date percutorii sunt ,,in
mozaic”, ceea ce este legat de alternarea regiunilor de fibroza cu emfizem.

3. La auscultatie in stadiile I, mai ales II si III ale maladiei se depisteaza respiratie aspra care
deasupra zonelor masive de fibroza poate avea nuanta bronsica, deasupra regiunilor
emfizematoase respiratia este diminuata. Aproximativ la 1/3 din bolnavi se ausculta raluri
uscate difuze, de reguld nu sunt permanente

Date de laborator:

Formelor progresive de silicoza le sunt caracteristice marirea proteinei generale in singe, poate fi
maritaconcentratia haptoglobinei, fibrinogenului.

Deseori se poate depista si marirea proteinei C reactive. Aceste modificari biochimice ale singelui
sunt nespecifice intrucit se pot intilni si la o categorie de alte maladii inflamator distructive si de
sistem.

De obicei silicoza se asociazacu instalarea insuficientei respiratorii, gradul dezvoltarii careia deseori
nu coreleaza cu severitatea pneumofibrozei.

Se pot 1ntilni bolnavi cu silicoza in stadiile II, ITI fara modificari esentiale ale functiei respiratorii, pe
cind la alte persoane dereglarile respiratorii se manifesta din stadiile incipiente ale maladiei.



Radiografie

Sunt caracteristice leziuni nodulare.

La inceput opacitatile sunt mici rotunde, in regiunea parahilara, pot fi in toate ariile pulmonare. Apoi
are loc accentuarea si deformatia desenului pulmonar, aparitia unui desen reticular cu elemente
micronodulare rare, Ingrosarea pleurei interlobare; aceste modificari, de obicei, sunt simetrice.

B Cu avansarea procesului, creste deformatia desenului bronhial, apar multiple umbre de forme
neregulate printre care se localizeaza nodulii silicotici de forma rotunda cu contururi regulate
(imagine de plamin ,,nins”). Progreseaza fibroza, apar semnele de emfizem.

B Conform particularitatilor clinico-roenghenologice se deosebesc 3 forme de silicoza:
nodulard, interstitiala si tumorala. Silicoza are tendinta spre progresare chiar dupa incetarea
lucrului in conditii de praf, ce contine Si02.

Respiratia suieratoare cu expirul prelungit este putin caracteristica pentru silicoza, aceasta se poate
ausculta numai la bolnavii cu stadii avansate ale bolii in cazul deformarii cdilor respiratorii in urma
comprimadrii acestora de catre nodulii limfatici sau cimpuri de fibroza.

Slicoza necomplicatd, de obicei, decurge fara febra si fara schimbari esentiale in singele periferic.

Evolutia silicozei poate fi diferita in dependenta de conditiile de munca, forma fibrozei, gradul de
severitate a bronsitei si comlicatii.

Factorul decisiv in evolutia silicozei este :
» agresivitatea prafului

» predispozitia individuala, care depinde de starea cailor respiaratorii superioare, maladiile
suportate in special cele pulmonare, virsta bolnavilorsi particularitatile genetice.

» Maladia va avea o evolutie nevavorabila la persoanele care au inceput sa lucreze la virsta
foarte tinara si la virsta medie (mai mare de 40 de ani).

Dupa evolutie silicoza se impartein lent progresiva, rapid progresivi si silicoza tardiva.

> 1n cazul silicozei lent progresive trecerea de la o stadie la alta (mai des de la | la I1) se
petrece uneori zeci de ani, uneori insd semne de progresare a procesului de fibroza nici nu se
depisteaza.

> Silicoza rapid progresiva. Dezvoltarea ei este legata de actiunea agresiva a prafului cit si se
pare cu o predispozitie speciala. Evolutia bolii este grava cu insuficien{d pulmonara. Durata
vietii, de obicei nu depaseste citiva ani.

> In cazul actiunii nepermanente a concentratiilor mari de cuart din componenta prafului se
dezvolta silicoza tardiva. Este o forma deosebita de boala ce se dezvolta dupd o duratd mare
de timp (10-20 de ani si mai mult) dupa incetarea contactului cu praful. Stagiul de munca la



acesti bolnavi de obicei nu depaseste 4-5 ani. Momentele declansatoare in dezvoltarea ei pot
fi pneumonia grava, tuberculoza, artrita reumatoida.

Complicatiile silicozei:
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Bronsita cronica obstructiva
Dezvoltarea pneumoniei
Pneumotarax spontan

Astm bronsic

Boala bronsiectazica

Cord pulmonar
Silicotuberculoza

Silicoartrita

Complicatia sau mai exact asocierea silicozei cu cancerul pulmonar se intilneste, conform
rezultatelor mai multor investigatii, destul de rar.

Prognosticul

De obicei boala progreseaza lent.

Cauzele nemijlocite ale mortii deseori sunt infectiile intercurente a organelor respiratorii si
insuficienta ventriculard dreapta. Chiar si dupa incetarea actiunii prafului, maladia continua
sa progreseze, ducind uneori la insuficienta respiratorie si cord pulmonar, dezvoltarea carora
se petrece de doua ori mai repede decit instalarea simptomelor precoce ale silicozei.

Diagnosticul diferential

Diagnosticul se stabileste conform rutei profesionale ale bolnavului, excluzind

v
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tuberculoza,
cancerul pulmonar,
sarcoidoza,

artrita reumatoida si alte boli cu ajutorul investigatiilor clinice si de laborator obisnuite.

Tratamentul

La aparitia primelor semne de silicoza sau a tuberculozei active, bolnavul trebuie neapérat de
inlaturat de la munca legata cu actiunea prafului.



Tratamentul are ca scop normalizarea schimbului de substante, In primul rind metabolismul proteic,
cu ajutorul unei alimentatii rationale, saturatia organismului cu vitamine din grupul C, B si PP.

Sunt indicate preparatele cu actiune expectorantd, oxigenoterapia, gimnastica respiratorie; in cazul
respiratiei dificile — preparate bronhodilatatoare (teofilind, eufilind, atropind in aerosol, efedrind); in
decompensarea cordului pumonar — diuretice si glicozide cardiace.

in stadiile initiale este indicat tratament sanatorial (Malul de sud al Crimeei, Kislovodsc, Kazakstan
etc.).

Expertiza capacitatii de munca si reabilitarea.Silicoza si silicotuberculoza reprezinta
bolile profesionale ce duc la sciderea capacitatii de munca. In silicoza sunt cotraindicate:

1-continuarea activitatii de munca in conditii de praf si substante iritante;
2-activitatea de munca grea;

3-desfasurarea lucrului in conditii meteorologice nefavorabile.

Criterii de apreciere a gradului de invaliditate sunt:

1- stadiul evolutiv a silicozei;

2-forma;

3-gradul de IR;

4- gradul de insuficienta a VD.

In primul stadiu a silicozei pacientului se stabileste gradul I11 de invaliditate. Pacientul este
transferat la alt loc de munca, unde nu este contact cu noxele profesionale.

In stadiu Il cu o stare satisfacatoare a pacientului si absenta progresarii fibrozei, IR gradul I-11 este
permisa o activitate de munca usoara in conditii favorabile: lipsa pulberelor, substantelor toxice,
conditii meteorologice favorabile.

In stadiu I1-111 cu progresarea fibrozei si IR gr.II-III, IC, capacitatea de munca este pierduta.
Pacientului se stabileste gradul II de invaliditate.

® Pacientilor, la care se dezvolta IC decompensata sau alte complicatii grave, se stabileste
gradul I de invaliditate, cauzata de boald profesionala.

% Posibilitatea de reabilitare medicald completa a pacientilor afectati de silicoza este foarte
limitata.

® Pacientilor cu stadiu II, si I1I- daca starea generala este satisfacatoare, IR gr.I-II este permisa
o activitate de munca usoara, fara contact cu pulberi i substante toxice.



Silicatozesunt pneumoconioze provocate de inhalarea compusilor acidului silicic cu oxizi ai
metalelor (Mg, Ca, Al). Pot fi metale naturale: azbest, talc, caolina, cat si compusii sintetici (ciment
etc.). Silicatele se folosesc pe larg in industrie ca materiale de constructie, ca izolatori termici,
electrici, anticorozivi rezistenti la acizi si baze.

® Mai des se dezvolta fibroza
® interstitiala.

Asbestoza este o pneumoconioza colagena provocati de fibrele de asbest. Timpul de expunere
profesionald pana la aparitia primelor semne radiologice poate fi de la 5 pana la 10 ani. Locurile de
munNca cu risc mai inalt sunt:

® 1-industria fibrelor asbestoase;

® 2-1n constructii;

® 3-fabricarea echipamentelor de protectie (pentru izolare termica);
® 4-industria materialelor plastice;

x 5-fabricarea placutelor de frana si a materialelor de etansare.

Fibroza este liniara si nu nodulara, cu ingrosarea septurilor interalveolare si interlobulare. Fibroza
pulmonara interstitiald devine cu timpul difuza, predominant in cAmpurile inferioare.

Emfizemul este de tip local, bilateral. Leziunile fibroase se asociaza cu ingrosarea pleurei. In stadiile
tardive — fibroza extensiva cu distrugerea arhitecturei.

Examenul radiologic.In formele de debut desenul pulmonar apare accentuat din fibroza difuzi
bilaterala. Pleura se prezinta ingrosata, hilurile indurate si deformate. Se asociaza semnele de
hipertensiune pulmonari si de cord pulmonar cronic. In stadiile avansate apare fibroza pronuntata.
Sunt caracteristice umbrele -micro si- macronodulare. Examenul sputei poate evidentia corpi
azbestozici.

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

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

® scadere a capacitatii de difuziune alveolo-capilara a gazelor; - hipoxemie.

B Examenuldesputa

Poate evidentia corpi azbestozici de coloratie galbuie, cu extremitati dilatate in ,,haltere".

B Examenullichiduluipleural(incazderevirsatpleural)



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

B Biopsiapulmonara

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

Complicatii:

» cord pulmonar cronic;

bronsiectazii;

pleurezii serofibrinoase;

cancer pulmonar;

cancer de laringe;

mezoteliom malign.

Incidenta aparitiei cancerului pina la 15-20% de cazuri.
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Talcozaeste o pneumoconiozi necolagena. Talcul este un silicat de magneziu, care se foloseste in
industria textila, de hirtie, ceramica, parfumerie etc. Talcoza apare dupa expunere prelungita la
pulberi de talc (15-20 ani). Morfologic se dezvolta un proces de scleroza difuza localizat in septurile
alveolare, peribronhial si perivascular. Mai pufin este exprimata tendinta spre progresarea
procesului.Talcoza provocata de pudra evolueaza mai grav.

Metaloconioze.Pulberi de metale pot duce la fibroza pulmonara difuzi. Metaloconioze cu
acumularea in plamani a pulberilor de Fe, Pb, Ba prezinta evolutie mai favorabila si dezvoltarea
moderatd a fibrozei.

Aluminoza se dezvolti la inhalarea pulberilor de aluminiu. Morfologic se dezvolta scleroza
interstitiald, perivasculara si peribronhiald, fibroza a septurilor alveolare. In unele metaloconioze
predomina actiunea toxica si alergica cu dezvoltarea fibrozei secundare (Be, Co) si evolutie
progresiv severa.

Siderozaeste produsi prin inhalarea de oxid de fier. Este asimptomaticd. Radiologic prezinti
opacitati mici cu reactia fibroasa slab pronuntata. Sideroza are prognostic favorabil si nu
progreseaza. Posibil insanatosirea completd —regresia procesului cu autoepurarea plaminilor.

Berilioza- la locul de muncid muncitorii pot fi supusi actiunii compusilor solubili si insolubili de
beriliu.

Compusii solubili pot provoca intoxicatie acutd (pneumonita, bronsiolita difuza, dermatita de
contact, conjunctivita, rinita), cei nesolubili pot produce berilioza cronica (fibroza intestitiala,
granulomatoza).



Carboconioze.Depunerea de praf de ciarbune in jurul bronhiolelor respiratorii produce
pneumoconioza lucratorului de carbune. Grafitul, coxul au actiune fibrogena moderata. Mai des se
dezvolta fibroza interstitiala.

Antracozaapare la muncitorii care lucreaza in straturile groase de cirbune. Antracoza apare dupa
un contact profesional indelungat (peste 10-15 ani). Este o pneumoconioza necolagena,

clinic asimptomatica. Muncitorii mai expusi sunt: minerii, cei care lucreaza la transportul si
macinarea carbunilor, in coxerii. Contactul de lunga durata cu pulberile de carbuni duce la schimbari
reticulare si formarea fibrelor de colagen cu formarea nodulilor. Silicoantracoza apare la minerii din
minele in roci. Evolutie este de o pneumoconioza colagend. Clinic se manifesta prin dispnee, tuse cu
sputd mucoasi. Dispneea devine progresiva. in final se dezvoltd cord pulmonar.

Pneumoconioze provocate prin inhalarea pulberilor organice.

Pot fi considerate P. facultative, dat fiind faptul ca deseori nu se dezvolta pneumofibroza. Mai des se
dezvolta bronsita cu component alergic, fiind characteristic pentru bisinoza, care apare prin
inhalarea de pulberi si fibre organice (bumbac). Prin inhalarea de pulberi: faina, cereale, trestie de
zahar, masa plastic se dezvolta dereglari difuze fibrotice in plamani cu caracter alergic si inflamator.



INTREBARI PENTRU VERIFICAREA CUNOSTINTELOR:

Ce reprezinta pneumoconiozele?

Pneumoconiozele — maladii profesionale ale plaminilor, aparute in rezultatul inhalarii
indelungatea prafului si caracterizat prin dezvoltarea fibrozei interstitial difuze.

Care sunt grupurile de risc Th pneumoconiozele?

Lucratorii din industria minelor

De petrol

De azbest

Constructiilor de masini
Alte industrii.

Ce loc ocupa pneumoconiozele in rindul bolilor profesionale?
Dupa nivelul de raspindire si gravitatea manifestarilor clinice pneumoconiozele printre
maladiile profesionale ocupa un loc de frunte,datoritd dezvoltarii intense a industriei
mineritului, constructiilor de masini s.a, legate de producerea prafului.
Enumerati clasificarea pneumoconiozelor:

Prima grupa include in sine etiologia pneumoconiozelor in dependenta de tipul de praf.
A doua — caracteristica roentgenologica si clinica a maladiei.

Clasificarea pneumoconiozelor dupa principiul etiologic (6 grupe)?

Silicoza ca urmare a inhalarii prafului de SiO2

Silicoza ca rezultat al actiunii silicatilor (azbest,talc)
Metaloconioze din actiunea prafului metallic (beriliu, fier, aluminiu s.a)

Carboconioze de la praful de carbon (carbune grafit, cenusa)

Pneumoconioze ca urmare a prafului mixt (antracosilicoza, siderosilicoza, pneumoconioza
sudorilor s.a)

Pneumoconioze aparute sub influenta prafului organic (bumbac, lina, cereale s.a)

Ce include grupa clinico — roentgenologica si instrumentala a pneumoconiozelor?
Interpretarea roentgenologica a opacitatilor

Manifestarile clinico-functionale ale maladiei

Evolutia

Complicatii.

Care sunt cele 3 forme a opacitatilor determinate roentgenologic in pneumoconiozele?
Nodale (mici regulate)

Interstitiale (mici neregulate)

Nodulare (mari regulate/neregulate) ce corespunde cu formele morfologice ale
pneumoconiozelor.

Ce trasaturi comune are tabloul clinic al pneumoconiozelor:

Evolutie indelungata cronica cu tendinta spre prograsare, de multe ori cu alterarea capacitatii
de munca.

Dezvoltarea schimbarilor sclerotice ireversibile in plaméni.

Ce reprezinta Silicoza?
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Una dintre cele mai frecvente si grave pneuumoconioze

Consecinta a inhalarii indelungate a dioxidului de siliciu SiO2.

Silicoza reprezintd o maladie cronica

Gravitatea si ritmul evolutie pot fi diferite

Sunt 1n directa dependenta atit de praful inhalat (concentratia prafului, cantitatea de dioxid
de siliciu liber, dispersia particulalor s.a)

Sunt n directa dependenta de durata actiunii factorului etiologic

Sunt n directa dependenta cu particularitatillor individuale ale organismului.

. Care sunt cele mai importante forme cristalice neorganice a dioxidului de siliciu liber :

Cuartul

Tridimitul

Cristobalitul.

Particularitatile factorului etiologic in silicoza?

Eliminarea dioxidului de siliciu in special a celui combinat cu alte prafuri, poate avea loc in
primele zile dupa inhalare prin bronhii si trahee.

Rolul prafului ramas in plamini asupra organismului se mareste prin :

Largirea nivelului de actiune (concentratia pulberilor in atmosfera locului de lucru)

Nivel ridicat al actiuni prafului in antecedente

Antecedente patologice ale plamanilor (in special tuberculoza).

. Metoda de evaluare a actiunii cristalelor de dioxid de siliciu la locul de lucrueste?

Cea mai buna metoda de evaluare a actiunii cristalelor de dioxid de siliciu la locul de lucru
este selectia probelor din zona de unde nemijlocit se respira cu calculul selectiv al
dimensiunii particulelor de praf.

. Ce semnifica estimarea biologica a pneumoconiozelor?

Metode biologice de evaluare a impactului asupra organismului nu exista

Radiografia- pentru aprecierea actiunii prafului de dioxid de siliciu

Interpretarea radiologica trebuie facutd in concordanta cu clasificarea internationala a
pneumoconiozelor conform semnelor radiologice (1980), publicatd de Organizatia
Internationala a Muncii.

Cauza opacitatilor radiologice in plamani reprezinta reactia tesutului pulmonar si nu actiunea
directa a prafului.

La inceput opacitdtile sunt mici rotunde si uniform repartizate pe toate ariile pulmonare.
Apoi devin neregulate conflueaza intre ele si se localizeaza preponderent in segmentele
superioare ale plaminilor.

Explicati raspindireaparticulelor de dioxid de siliciu in sfera de aplicatie:

Particulele de dioxid de siliciu din aer se formeaza in timpul exploziilor, ramolirii, gauririi,
fragmentarii si maruntirea rocilor.

Pericol deosebit il prezintad praful de granit si gresie cit si nisipul slefuit.

Enumerati grupele profesionale expuse riscului dezvoltarii silicozei:

Industria mineritului : lucratorii din minele de extratie a aurului

Industria constructiilor de masini: topitorii (turnator —formator, sablator, polizator)
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Industria sticlei: operatii de preparare a materiei prime, sablare

Industria faiantei si portelanului

Constructia de tuneluri, prelucrarea mecanica a rocilor cuartoase(gresie,granit).

Care este mecanismul de actiune dioxidului de seliciu asupra organismului uman?
Particulele de praf cu diametrul intre 5-15 microni, care patrund in caile pulmonare sunt
eliminate datoritd actiunii de epurare mecanici a aparatului microciliar,insa particulele de
0,5-05 microni care ating regiunile terminale ale plamanilor si alveole pot sa se fixeze acolo.
Particulele de praf rdmase in plamani sunt captate de catre macrofagi si transportate in
parenchimul pulmonar. Atrofia progresivaa epiteliului pulmonar reduce rapid eliminarea
naturald a prafului din aparatul respirator si predispune astfel la retinerea acestuia in alveole.
In tesutul interstitial se initiazi procesul primar de scleroza cu tendinta constanta spre
progresare.

Cele mai agresive sau dovedit a fi particulele cu diametrul de 1-2 microni, capabile sa
patrunda in cele mai indepartate segmente ale arborelui bronsic, atingdnd parenchimul
pulmonar si retinindu-se acolo. Un rol important joaca leziunea mecanica dar si cea toxico-
chimica a tesutului pulmonar, insa activitatea prafului depinde in mod direct de structura
cristalului si capacitatea de fixare de proteinele plasmatice datorita prezentei pe suprafata lor
a grupelor de silanol (SiIOH). Aceasta provoaca moartea majoritatii fagocitelor cu eliberarea
substantelor de natura lipoproteica (antigeni) si producerea anticorpilor,care printr-o reactie
de precipitare formeaza baza nodulului silicates.

Progresarea procesului fibrotic antreneaza dupa sine dereglarea perfuziei, limfostaza si
extinderea in continuare a tesutului conjunctiv. Toate acestea plus procesul inflamator si
atrofic din bronhii invoca dezvoltarea emfizemului pulmonar, cordului pulmonar si
insuficienta respiratorie.

In raspunsul organismului la formarea fibrozei silicoase un rol deasebit il au reactiile imune.
Despre participarea celor din urma arata hipergamaglobulinemia, infiltratia limfoida din jurul
nodulului silicos,excesul de limfocite in lavajele alveolare. In plimani se determini
complexe imune,compusi din antigene pulmonare si gamaglobuline, de asemenea sunt
crescute valorile celulelor plazmatice.

Tabloul clinic al silicozei reprezinta?

Acuze tipice oricarei maladii cronice ale plaminilor: dispnee,tuse,dureri in regiunea toracica.
Tusea si dispnea sunt deseori legate nu atit de gravitatea de evolutie a fibrozei cit de prezenta
concomitenta a silicozei si bronsitei. Bronsita,caracterizata prin tuse cu expectoratii mucoase
sau muco-purulente deseori pe alocuri avand particule de praf (petrol, grafit)

Durerea in cutia toracica in silicoza este neinsemnata si sunt dependente de schimbarile
pleurei.

Descrieti datele obiective Tn silicoze:

Starea generala este satisfacatoare

Cutia toracicad de cele mai multe ori de forma obisnuitd, in emfizem insa se modifica
diametrul anteroposterior

In dependenta de severitatea fibrozei, pot fi denivelate spatiilor supra- si infraclaviculare.
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Pe masura progresarii procesului (pneumofibrozei) la o parte din bolnavi se poate depista
subtierea treptatd a falangelor distale a degetelor miinii si picioarelor in asociere cu
schimbarea formei unghiilor sub forma de ,,sticla de ceas”.

In stadiile initiale ale maladiei zgomotul percutor al plimanilor de obicei are nuanta de cutie,

n special in regiunile latero-inferioare. In cazul unei fibroze mai pronuntate si mai ales in

cazul formarii nodulilor mari de fibroza, zgomotul percutor poate fi submat, in special in

regiunile scapulare si interscapulare. In legiturd cu aceasta deseori se aminteste de date
percutorii ,,in mozaic” legata de alternarea regiunilor de fibroza cu emfizem.

La auscultatie in stadiile I, mai ales II si III ale maladiei se depisteaza respiratie aspra care

deasupra zonelor masive de fibroza poate avea nuantd bronsicd, deasupra regiunilor

emfizematoase respiratia este diminuatd. Aproximativ la 1/3 din bolnavi se auscultd raluri
uscate difuze, de regula nu sunt permanente

Respiratia suieratoare cu expirul prelungit este putin caracteristica pentru silicoza, aceasta se

poate ausculta numai la bolnavii cu stadii avansate ale bolii in cazul deformarii cailor

respiratorii in urma comprimarii acestora de catre nodulii limfatici sau cimpuri de fibroza

Silicoza necomplicata, de obicei, decurge fara febrda si fara schimbari esentiale in singele

periferic. Formelor progresive de silicoza le sunt caracteristice marirea proteinei generale in

singe, si in special fractiile macrodisperse ale globulinei, poate fi maritd concentratia
haptoglobinei, fibrinogenului

In singele acestor bolnavi deseori se poate depista si marirea proteinei C reactive. Aceste

modificari biochimice ale singelui sunt nespecifice intrucit se pot intilni si la o categorie de

alte maladii inflamator distructive si de sistem

De obicei silicoza se asociazdcu instalarea insuficientei respiratorii, gradul dezvoltarii careia

deseori nu coreleaza cu severitatea pneumofibrozei. Se pot intilni bolnavi cu silicoza in

stadiile II, III fard modificari esentiale ale functiei respiratorii, pe cind la alte persoane
dereglarile respiratorii se manifesta din stadiile incipiente ale maladiei

De ce depindeevolutia silicozei?

e Conditiile de munca

e Forma fibrozei

e Gradul de severitate a bronsitei

e Comlicatiile.

Care este factorul decisiv in evolutia silicozei?

e Agresivitatea prafului (concentratia si dispersarea particulelor de praf)

e Predispunozitia individualda care depinde de starea cailor respiaratorii superioare,
maladiile suportate in special cele pulmonare, virsta bolnavilor si posibil si
particularitatile genetice.

Persoanele in risc de evolutie nefavorabila Tn selicoze sunt?

e persoanele care au Inceput sd lucreze la virsta foarte tinard si la virstd medie (mai mare
de 40 de ani).

La ce tip de muncitori se intilnesteevolutienefavorabili in selicoza (mai des nodulari)?

e muncitorii din minele de piatrd, perforatorii, cei care participad la fabricarea materialelor
abrazive, etc.
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Dupa evolutie silicoza se imparte:

e Lent progresiva

e Rapid progresiva

e Silicoza tardiva

Ce este specific pentru silicozei lent progresive?

e Trecerea de la o stadie la alta (mai des de la | la I1) se petrece uneori zeci de ani, uneori
insd semne de progresare a procesului de fibroza nici nu se depisteaza

Ce este specific pentru silicoza rapid progresiva?

e Dezvoltarea ei este legata atat de actiunea deosebit de agresiva a prafului cat si se pare cu
o predispozitie speciala

Evolutia bolii este grava cu insuficientd pulmonarad evidentiata

Durata vietii, de obicei nu depdseste cativa ani

In cazul actiunii nepermanente a actiunii concentratiilor mari de cuar{ din componenta
prafului se dezvolta silicoza tardiva

Aceasta este o forma deosebita de boala ce se dezvoltda dupa o durata mare de timp (10-
20 de ani si mai mult) dupa incetarea contactului cu praful

Stagiul de munca la acesti bolnavi de obicei nu depaseste 4-5 ani. Momentele

declansatoare in dezvoltarea ei pot fi pneumonia grava.

In ce consta diagnosticul silicozei?

e Investigatia radiologica

e In stadiile initiale pe cliseul tadiologic se observa accentuarea si deformatia desenului
pulmonar, aparitia unui desen reticular cu elemente micronodulare rare, ingrosarea
pleurei interlobare; aceste modoficari, de obicei, sunt simetrice, uneori mai pronuntate in
plaminul drept cu localizare preponderenta in regiunile medii si inferioare.

e (Cu avansarea procesului, creste deformatia desenului bronhial, apar multiple umbre de
forme neregulate printre care se localizeaza nodulii silicotici de forma rotunda cu
contururi regulate (imagine de plamin ,,nins’).

e La trecerea procesului in stadiul III umbrele fuzioneaza in conglomerate tumorale cu
formarea in unele cazuri de cavitati, mai des in asociere cu tuberculoza; sunt manifeste
semnele de emfizem.

Opacitatile determinate roentgenologic se subdivizeaza in trei forme?

e Nodulara

e Interstitiala

e Tumorala.

Ce este specific silicozei referitor la progresare?

e Tendinta de progresare chiar dupa incetarea lucrului in conditii de praf, ce contine SiO2.

Care sunt complicatiile silicozei?

e Bronsita cronica obstructiva

e Dezvoltarea pneumoniei

e Pneumotarax spontan

e Astm bronsic
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e Boala bronsiectazica

e Cord pulmonar

e Silicotuberculoza

e Silicoartrita

Care este prognosticul silicozei?

Boala progreseaza lent.

Diagnosticul definitiv este destul de dificil de stabilit chiar si in perioadele evolutive ale bolii

dupa incetarea contactului cu praful.

Cauzele nemijlocite ale mortii deseori sunt infectiile intercurente a organelor respiratorii si

insuficienta ventriculard dreapta.

Chiar si dupa incetarea actiunii prafului, maladia continud sa progreseze, ducind uneori la

insuficientd respiratorie §i cord pulmonar, dezvoltarea carora se petrece de doud ori mai

repede decit instalarea simptomelor precoce ale silicozei.

Precizati principalele metode de diagnostic ale silicozei:

Persoanelor expuse prafului industrial nu este dificil de stabilit diagnosticul de silicoza in

cazurile aparitiei pe cliseele radiologice a opacitatilor nodulare, fuziunii acestora in regiunile

superioare ale plaminilor.

In cazuri aparte diagnosticul se stabileste conform rutei profesionale ale bolnavului,

excluzind tuberculoza, cancerul pulmonar, sarcoidoza, artrita reumatoidd si alte boli cu

ajutorul investigatiilor clinice si de laborator obisnuite.

Tratamentul silicozei Tnclude?

e La aparifia primelor semne de silicozd sau a tuberculozei active, bolnavul trebuie
neaparat de inlaturat de la munca legata cu actiunea prafului.

e La debutul maladiei in conditii corespunzatoare de munca nu este necesitate de al limita
pe bolnav in munca si in alte activitati, insd el trebuie sa se afle permanent sub
supraveghere medicala.

e Tratamentul are ca scop normalizarea schimbului de substante, in primul rind
metabolismul proteic, cu ajutorul unei alimentatii rationale, saturatia organismului cu
vitamine din grupul C, B si PP.

e Preparatele cu actiune expectoranta

e Oxigenoterapia

e Gimnastica respiratorie

e In cazul respiratiei dificile — preparate bronhodilatatoare (teofilind, eofilind, atropind in
aerosol, efedrina).

e Tndecompensarea cordului pumonar — diuretice si glicozide cardiace.

e In stadiile initiale este indicat tratament sanatorial (Malul de sud al Crimeei, Kislovodsc,
Kazakstan etc.).

Care sunt masurile profilactice Tn silicoze?

e Introducerea mijloacelor pentru supresia prafului (irigare, gaurire umeda), iar praful
ramas sa fie inlaturat cu ajutorul ventilatiei efective.

e Monitoring regulat asupra concentratiei prafului la locul de munca si continutul de SiO2.



In cazul defectarii mijloacelor tehnice obisnuite destinate pentru inlaturarea prafului si in
situatii extremale muncitorii trebuie sa poarte masti, respiratoare sau sa se foloseasca de
alte mijloace de protectie.

35. Numiti etapele investigirii medicale in silicoze?

Examinarea primard. Ea include anamneza, investigatiile clinice, cu o atentie deosebita
asupra aparatului respirator. Este necesar de a efectua investigarea radiologica pentru a
exculde tuberculoza.

Frecventa controlului medical periodic depinde de poluarea atmosfericad. Daca normele
igienice a atmosferei sunt satisfacatoare controlul medical trebuie de repetat peste 3 ani.
Scopul controlului medical- preintimpinarea aparitiei bolii pe parcursul activitatii
profesionale.

36. Ce este cotraindicat in silicoza?

Continuarea activitatii de munca in conditii de praf si substante iritante
Activitatea de munca grea
Desfasurarea lucrului in conditii meteorologice nefavorabile.

37. Care sunt criteriile de apreciere a gradului de invaliditatein silicoza?

38.

39.

Stadiul evolutiv a silicozei
Forma

Gradul de IR

Gradul de insuficienta a VD.

Care sunt criteriile dupa care se permite activitatea la locul de munca in silicoza?

In primul stadiu a silicozei pacientului se stabileste gradul 11l de invaliditate. Pacientul
este transferat la alt loc de munca, unde el n-are contact cu noxele profesionale.

In stadiu II cu o stare satisficitoare a pacientului si absenta progresarii fibrozei, IR
gradul I-II este permisa o activitate de munca usoara in conditii favorabile: lipsa
pulberelor, substantelor toxice, conditii meteorologice favorabile.

In stadiu I11-IIT cu progresarea fibrozei si IR gr.II-III, IC, capacitatea de munca este
pierduta. Pacientului se stabileste gradul I de invaliditate. Pacientilor, la care se dezvolta
IC decompensata sau alte complicatii grave, se stabileste gradul I de invaliditate, cauzata
de boala profesionala. Posibilitatea de reabilitare medicala completa a pacientilor afectati
de silicoza este foarte limitata. Pacientilor cu stadiu I de silicoza fara comlicatii este
permisa o activitate de munca usoara si medie fara contact cu pulberi si substante toxice.
Pacientilor cu stadiu II, si III- dacd starea generald este satisfacatoare, IR gr.I-1l este
permisa o activitate de munca usoara, fara contact cu pulberi si substante toxice.

Ce reprezinta silicatoza?

Pneumoconioze provocate de inhalarea compusilor acidului silicic cu oxizi ai metalelor (Mg,
Ca, Al).

Pot fi metale naturale:azbest,talc,caolina, cat i compusii sintetici (ciment etc.).

Silicatele se folosesc pe larg in industrie ca materiale de constructie, ca izolatori termici,
electrici, anticorozivi rezistenti la acizi si baze.

Mai des se dezvolta fibroza interstitiala.
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Ce reprezinta asbestoza?

Pneumoconioza colagena provocata de fibrele de asbest.

Timpul de expunere profesionald pana la aparitia primelor semne radiologice poate fi de la 5
pana la 10 ani.

Locurile de munca cu risc inalt de asbestoza?

Industria fibrelor asbestoase;

Tn constructii;

Fabricarea echipamentelor de protectie (pentru izolare termica);

Industria materialelor plastice;

Fabricarea placutelor de frana si a materialelor de etansare.

. Caracterizati fibroza in asbestoza?

Fibroza este liniara si nu nodulard, cu ingrosarea septurilor interalveolare si interlobulare.
Fibroza pulmonara interstitiala devine cu timpul difuza, predominant in cdmpurile inferioare.
Emfizemul este de tip local, bilateral.

Leziunile fibroase se asociaza cu ingrosarea pleurei.

La debutul bolii apar semne de laringita, de rinofaringita sub,-atrofica.

Apare complex de simptome -caracteristice bronsitei cronice, emfizemului pulmonar,
pneumosclerozei.

. Descrieti examenul radiologic n asbestoza:

In formele de debut desenul pulmonar apare accentuat din fibroza difuza bilaterala.
Pleura se prezinta ingrosata, hilurile indurate si deformate.

Se asociaza semnele de hipertensiune pulmonara si de cord pulmonar cronic.

In stadiile avansate apare fibroza pronuntata.

Sunt caracteristice umbrele -micro si- macronodulare.

Examenul sputei poate evidentia corpi azbestozici.

. Care sunt complicatiile asbestozei?

Cord pulmonar cronic;

Bronsiectazii;

Pleurezii serofibrinoase;

Cancer pulmonar;

Cancer de laringe;

Mezoteliom malign.

Care este incidenta aparitiei cancerului Tnh asbestoza?

pina la 15-20% de cazuri.

Ce reprezinti talcoza?

Talcoza este o pneumoconioza necolagena.

Talcul este un silicat de magneziu, care se intrebuinteaza 1n industria textild, de hirtie,
ceramica, parfumerie etc.

Talcoza apare dupa expunere prelungita la pulberi de talc (15-20 ani).

Morfologic se dezvoltd un proces de scleroza difuza localizat in septurile alveolare,
peribronhial si perivascular.
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Mai putin este exprimata tendinta spre progresarea procesului.

Talcoza provocata de pudra evolueaza mai grav.

Ce reprezinta metaloconioza?

Pulberi de metale pot duce la fibroza pulmonara difuza.

Metaloconioze cu acumularea in plamani a pulberilor de Fe, Pb, Ba prezinta evolutie mai
favorabila si dezvoltarea moderata a fibrozei.

Aluminoza se dezvolta la inhalarea pulberilor de aluminiu.

Morfologic se dezvoltd scleroza interstitiald, perivasculard si peribronhiala, fibroza a
septurilor alveolare.

In unele metaloconioze predominid actiunea toxicd si alergicd cu dezvoltarea fibrozei
secundare (Be, Co) si evolutie progresiv severa.

Sideroza este produsa prin inhalarea de oxid de fier.

Este asimptomatica.

Radiologic prezinta opacitati mici cu reactia fibroasa slab pronuntata.

Sideroza are prognostic favorabil si nu progreseaza.

Posibil insanatosirea completa —regresia procesului cu autoepurarea plaminilor.

. Ce reprezinta carboconioza?

Depunerea de praf de carbune in jurul bronhiolelor respiratorii produce pneumoconioza
lucratorului de carbune.

Grafitul, coxul au actiune fibrogena moderata.

Mai des se dezvolta fibroza interstitiala.

. Numiti caracteristica antracozei?

Este o pneumoconioza necolagena, clinic asimptomatica.

Antracoza apare la muncitorii care lucreaza in straturile groase de carbune fara steril (sterilul
contine Si02) carbune de tip superior: antracit, huila, grafit.

Antracoza apare dupa un contact profesional indelungat (peste 10-15 ani).

Muncitorii mai expusi sunt: minerii, cei care lucreaza la transportul si macinarea carbunilor,
n coxerii.

Contactul de lungd durata cu pulberile de carbuni duce la schimbari reticulare si formarea
fibrelor de colagen cu formarea nodulilor.

Silicoantracoza apare la minerii din minele in roci cu steril.

Evolutie este de o pneumoconioza colagena.

Clinic se manifesta prin dispnee, tuse cu sputd mucoasa.

Dispneea devine progresiva.

Tn final se dezvolti cord pulmonar.

. Care pot fi pneumoconiozeprovocate prin inhalarea pulberilor organice?

Pot fi considerate P. facultative, dat fiind faptul ca deseori nu se dezvolta pneumofibroza.
Mai des se dezvolta bronsita cu component allergic, fiind characteristic pentru bisinoza, care
apare prin inhalarea de pulberi si fibre organice (bumbac).

Prin inhalarea de pulberi: faind, ceriale, trestie de zahdr, masa plastic se dezvoltda dereglari
difuze fibrotice in plamani cu caracter alergic si inflamator.



TESTE PENTRU VERIFICAREA CUNOSTINTELOR:

CS. Silicoza reprezintia o maladie pulmonara cronici, aparuta in urma inhalarii
ndelungate a:

Silicatilor

*Dioxidului de siliciu (Si02);

Azbestului

Prafului sintetic

Prafului organic.
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C.S. La formarea silicozei contribuie praful de:
Plumb
fosfor
arsen
bor
. * oxid de siliciu liber
C.S. La formarea silicatozei contribuie praful de:
Plumb
Fosfor
*Azbest
Arsen
. Oxid de siliciu liber
C.S. La formarea metaloconiozei contribuie praful de:
Fosfor
Azbest
Arsen
*Beriliu
. Plumb
C.S. La formarea carboconiozei contribuie praful de:
Beriliu
Fier
Plumb
Azbest
*Cenusa
C.M. Pneumoconiozele aparute in urma inhalirii indelungate a prafului mixt sunt:
a. *Antracosilicoza
b. Silicatoza
c. Carboconioze
d. Metaloconioze
e. Silicoza
C.S. Patrund in organism, dar sunt oprite in tractul respirator superior, pulbere in
pneumoconioze cu dimensiuni:
a. Pulberi inhalabile >20 mcm
b. Pulberi inhalabile 2-10 mcm
c. *Pulberi inhalabile 6-25 mcm
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d.

Pulberi inhalabile 5-30 mcm

e. Pulberi inhalabile <5 mcm

8. C.S. Care pulberi in pneumoconioze patrund prin tractul respirator superior si pot fi
retinute in plamani?

a.
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Pulberi cu dimensiuni 6-25 mcm
Pulberi cu dimensiuni 5-10 mcm
Pulberi cu dimensiuni 16mcm
*Pulberi cu dimensiuni 1-5mcm
Pulberi cu dimensiuni 15 mcm

9. C.S. Pulberi care sunt experiate prin tractul respirator in pneumoconioze, ce
dimensiuni au?

a.

00T

Cu dimensiuni 1-5mcm
Cu dimensiuni 5mcm
*Cu dimensiuni <lmcm
Cu dimensiuni 2 mcm
Cu dimensiuni >1mcm

10. CS. Azbestoza este o pneumoconiozi colageni severa, tabloul clinic fiind caracterizat

prin:
a.

P00 T

Febra (39-40°C)
*Dispnee progresiva,
Angina pectorala;

Semne digestive;
Cresterea masei corporale.

11. C.S. Simptoamele clinice precoce ale silicozei sunt urmitoarele, cu exceptia:
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*Hemoptizia

Tusea

Dispneea

Toracalgiile
Insuficienta respiratorie

12. C.S. In intoxicatia cronica cu SiO2, cu prezenta pneumofibrozei este caracteristic:
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*Unghii sub forma de ..sticld de ceas”

Unghii decolorate

Leuconichie

Hipocratism digital

Ingrosarea falangelor distale a degetelor miinii si picioarelor

13. C.S. Numiti cele mai frecvente complicatii ale silicozei, cu exceptia:

a.
b.
C.
d.

TBC

Bronsita cronica
Emfizemul pulmonar
Pneumotoracele spontan



e. *Cardiomiopatiile

14. C.S. Numiti activitatea la locul de munca in care poate fi riscul antracozei:

Mineritul in carbune — silicoza

Tncircarea carbunelui Tn vagoneti

Fochisti care lopateaza carbune

Fabricarea de electrozi de carbune si a negrului de fum

. *Fabricarea de incaltaminte

15. C.S. Investigatile instrumentale informative efectuate pentru diagnosticul
pneumoconiozelor sunt urmatoarele, cu exceptia:
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a. *Punctia pleurala
b. Tomografia

c. Bronhografia

d. Spirografia

e. Radiografia

16. C.S. Precizati patogenia antracozei, Cu exceptia:
a. Pulberile de carbune nu au proprietati fibrogene, ele actioneaza prin aglomerare
b. Efectul nociv este accentuat de absorbtia de gaze toxice la nivelul particulelor de
carbune
C. Proliferare reticulinica
Proliferare colagena
*Efectul anticolinergic
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17. C.S. Numiti acuzele de baza in cazul antracozei, cu exceptia:
Este deseori asimptomatica

Dispnea de efort

Tusea seaca sau cu expectoratie

*Cardialgie

Examinarea obiectiva releva: raluri bronsice, staza pulmonara
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18. CS. Diagnosticul diferential ale silicozei se efectueazi, cu exceptia:
Alte pneumoconioze

TBC miliara

Sarcoidoza

*Cancerul bronho-pulmonar

Abcesul pulmonar

P00 o

19. CS. Examenul radiologic ale antracozei se caracterizeaza prin_cu exceptia:
a. Opacitati mici rotunde sau neregulate (mai putin dense si mai putine decat in
silicoza)
Opacitati mari (placarde) de tip A, B sau C
Simfize pleurale sau ingrosari ale pleurelor interlobare
Zone de emfizem
*Fara schimbari patologice
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20. CS. Locurile de munca cu risc ale azbestozei sunt urmatoarele cu exceptia:
a. Exploatarea azbestului, prelucrarea, sortarea, obtinerea de amestecuri, ambalarea,
transportul



Fabricile de azbociment: tigla, placi ondulate, tevi, pardosele, asfalt-azbest
Constructia de vapoare - izolant termic, fonic

Ferodouri pentru frane si ambreiaje (in amestec cu rasini fenolice)
*Industria petrolului

21. CS. Manlfestarlle clinice ale azbestozei sunt urmatoarele cu exceptia
Dificultati n inspirul profund

Cascat dificil datorat rigiditatii pulmonare

Tuse, adesea productiva (uneori cu corpusculi azbestozici)

Expectoratie hemoptoicd — asociere cu cancerul bronho-pulmonar
*Dureri cardiace difuze

22. CS. Examenul obiectiv al azbestozei se caracterizeazi, cu exceptia
a. Hipocratism digital
b. *Cardialgie
C. Frecatura pleuralda
d. Raluri bronsice
e. Raluri crepitante la bazele pulmonare - alveolita azbestozica
23. CS. Diagnosticul pozitiv a silicozei se stabileste, cu exceptia:
a. Ruta profesionala
b. Aspectului clinic
c. Examinarilor paraclinice
d. Examinarilor complementare de laborator
e. *Biopsiei plamanilor
24. CS. Diagneosticul diferential al azbestozei se va efectua, cu exceptia:
Fibroza postinfectioasa localizata bazal
Tuberculoza
Granuloame pulmonare
Sarcoidoza
*Miocardita

25. CS. Numltl complicatiile azbestozei, cu exceptia
Bronsita cronica

Emfizem pulmonar

Insuficienta respiratorie

Carcinom bronsic

*Ulcerul duodenal
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26. CS. Numiti gradul de dispersie a pulberilor Tn instalarea pneumoconiozei:

a. 10- 15um;
b. 7-5um;

C. 5-10um;

d. *5—0,5um;
e. 0,5-0,Ium.

27. CM. Numiti patologiile care se includ in pneumoconioze:

*Metaloconioza

*Carboconioza

Bronsita de praf

*Pneumoconioza conditionata de inhalarea prafului mixt
*Pneumoconioza conditionatd de inhalarea prafului cu continut de SiO2
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28. C.M. Factori favorizanti in pneumoconioze ce apartin de organism si obiceiurile
vicioase ale subiectului sunt:

*Afectiunile bronhopulmonare

*Tabagismul

*Abuzul regulat de alcool

*Efortul fizic intens

Obezitate

29. C. M Factori favorizanti in pneumoconioze ce apartin de locul de munca sunt:

*Microclimat nefavorabil

*Curentii de aer

*Profesiuni expuse

Programul de lucru cu intreruperi de expunere

*Lipsa mijloacelor de protectie

30. C. M Marecati tipurile pneumoconiozelor (dupa evolutie):

*Rapid progresive

*Lent progresive

*Tardive
*

Regresive
Stationare

31. C.M. Numiti sindroamele care se pot forma in pneumoconioze:
Pericardita

*Insuficienta respiratorie

*Emfizemul pulmonar

*Pneumoscleroza

*Bronsita

32. CM Prec1zat1 principalele metode de diagnostic ale pneumoconiozelor:
Punctia pleurala

*Tomografia
*Bronhografia
*Spirografia

. *Radiografia
Opac1tat11e determinate roentgenologic se subdivizeaza in trei forme:

Nodale(miri neregulate)

*Interstitiale (mici neregulate)

*Nodulare (mari regulate/neregulate)

*Nodale (mici regulate)

Nodulare(mici regulate/neregulate)
Pneumoconlozele colagene, cele mai importante sunt:

*Silicoza

*Azbestoza

*Silico-antractoza

Metaloconioze

Carboconioza
35. C.M Pneumoconiozele necolagene, cele mai importante sunt:

®o0 o

fD‘.&.O.U.m

.fbgo.cr.m

®o0 o

oo o

w
w
O
=

® o0 o

w
e
0O
<

® o0 o

a. *Antracoza pura
b. *Baritoza
c. *Stanioza
d. Azbestoza
e. *Sideroza



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

C.M. Pneumoconiozele mixte, cele mai importante sunt:

@

Baritoza

Stanioza
*Silico-antractoza
Azbestoza
*Silico-sideroza

. Tabloul clinic al pneumoconiozelor reprezinta:

Evolutie rapida

*Evolutie indelungata cronica
Fara alterarea capacitatii de munca
*Cu alterarea capacitatii de munca
*Schimbari sclerotic

C.M. Prin ce caracterizeza silicoza:

a.
b.
C.
d.
e.

*Cele mai frecvente si grave pneumoconioze

*Apare ca consecinta a inhalarii indelungate a dioxidului de siliciu
Apare ca consecinta a inhalarii indelungate a silicatiilor
*Gravitatea si ritmul evolutiei pot fi diferite

Leziuni arborelui bronsic sub forma de endobronsita.

C.M. Grupele profesionale expuse riscului dezvoltarii silicozei sunt:

C.

C.

)
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CM

a.
b.
C.

*Lucratorii din minele de extractie a aurului
*Industria sticlei

*Industria faiantei si portelanului
*Constructia de tuneluri

Lucratorii din metalurgie

Partlculele de dioxid de siliciu din aer se formeaza in timpul:

*Exploziilor
*Ramolirii

Topirii metalului
*Maruntirii rocilor
*Fragmentarii rocilor

Metode de evaluare a actiunii cristalelor de dioxid de siliciu la locul de lucru sunt:

*Selectia probelor din zona de unde nemijlocit se respira

*Calculul selectiv al dimensiunii particulelor de praf.

Masurarea umiditatii

Selectia probelor in orice punct incaperii

Masurarea vitezei aerului
. Rolul prafului de SiO2 ramas in plaimani asupra organismului se mareste prin:
Micsorarea nivelului de actiune

*Largirea nivelului de actiune

*Nivel ridicat al actiuni prafului in antecedente

Nivel scazut al actiuni prafului in antecedente

* Antecedente patologice ale plamanilor

Mecanismul de actiune al particulelor de SiO2 este:

*De 5-15 microni patrund in caile pulonare sunt eliminate din organism

De 5-15 microni patrund in caile pulonare nu sunt eliminate din organism

*De 0,5-5 microni care ating regiunile terinale ale plamanilor si alveole pot si se
fixeze acolo

De 0,5-5 microni sunt eliminate din organism




44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

e.

C.M.
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C.M

sunt:
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De 6-10 microni care ating regiunile terinale ale plamanilor si alveole pot sa se
fixeze acolo
Mecanismul de actiune al particulelor de SiO2 este:
*Particulele de praf ramase in plamini sunt captate de catre macrofagi
*Sunt transportate in parenchimul pulmonar
*In tesutul interstitial se initiaza procesul primar de scleroza
*Atrofia progresiva a epiteliului pulmonar reduce rapid eliminarea naturala a prafulu
Particulile de SiO2 nu sunt transportate in parenchiul pulmonar
Caracteristica cea mai agresiva a particulilor de SiO2 este:
*Diametrul de 1-2 microni
Diametrul de 2-3 microni
Diametrul 12 microni
*Patrunderea in cele mai indepartate segmente ale arborelui bronsic
*Patrunderea in parenchimul pulmonar si retinindu-se acolo.
Cele mai importante forme cristalice neorganice a dioxidului de siliciu liber

*Cuartul
*Tridimitul
*Cristobalitul
Gipsul
Grafitul

Caracteristica leziunii histologice in intoxicatia de SiO2 este:
*Se observa noduli silicotici
*Noduli apar din cauza mortii macrofagelor
*Enzimele intracelulare provoaca leziuni si fibroza
In intoxicatia de SiO2 fibroza nu se depisteazi
Noduli silicotici apar in azbestoza

C.M.Enumerati 3 forme de silicoza:

CM
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*Acuta
Subacuta
Grava
*Accelerata
*Cronica
Ce este caracteristic pentru forma acuta de silicoza?
*Apare in cateva saptamini — luni de expunere
* Febra
Tusa cu expectoratie
*Scaderea in greutate
Dispnee

. Ce este caracteristic pentru forma cronica de silicoza?

* Apare dupa 10-20 si mai multe ani

*Expunerea la pulbere cu continut <30% de siliciu
*Forma cea mai frecventa

Apare in cateva saptamini — luni de expunere
Expunerea la pulbere cu continut >30% de siliciu




