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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время в мире отмечается неуклонный рост частоты и распространенности аллергических заболеваний кожи: атопического дерматита, контактного дерматита, экземы, от которых, по данным различных авторов, страдает до 25 % населения [2, 12, 13]. 

Развитие промышленности, производство новых химических веществ и соединений, химизация сельского хозяйства, строительство предприятий микробиологической промышленности и новых промышленных комплексов в различных районах страны сопровождаются все большим числом рабочих, контактирующих с неблагоприятными производственными факторами, вызывающими развитие профессиональных заболеваний кожи. В значительной степени этому способствует пока еще широкое применение в промышленности и сельском хозяйстве устаревшего оборудования и несовершенных технологий, недостаточное использование защитных средств.
Среди профессиональных заболеваний важное место занимает патология кожи, которая являясь внешним барьером организма, первой реагирует на болезнетворные факторы внешней среды. Профессиональные заболевания кожи в большинстве случаев развиваются вследствие контакта кожи с одним, двумя или комплексом вредных производственных факторов. Они встречаются у работающих почти во всех отраслях промышленности. Однако наиболее часто наблюдаются в строительной индустрии, на производствах химической, металлообрабатывающей, машиностроительной, деревообрабатывающей и других отраслях. За последние годы значительно выросло количество профессиональных заболеваний кожи у работников сельского хозяйства, что, по всей вероятности, связано со значительной его химизацией.

За последние десятилетия микозы стали важной клинической проблемой в дерматологии. По данным ВОЗ около 1/3 населения Земли страдает грибковыми заболеваниями. В последнее время наблюдается активный рост профессиональных аллергодерматозов, осложненных присоединением микотической инфекции. По данным целевых обследований различных профессиональных контингентов (металлургов, железнодорожников, военнослужащих, шахтеров и др.) [3, 5], распространенность микоза стоп (включая онихомикоз) достигает 40–80% [1, 4]. Длительно протекающий микотический процесс оказывает серьезное системное воздействие на организм человека. Все чаще встречаются сведения о развитии у людей тяжелых микотоксикозов на фоне диссеминации грибковой инфекции. Становится очевидным, что последствия локального микотического процесса могут быть самыми разнообразными вплоть до развития системного поражения. 
В исследованиях Измеровой Н.И., Поздняковой Н.В. показана роль микотической инфекции как триггера в развитии профессиональных аллергодерматозов [7].
Однако диагностика кожных болезней затруднена вследствие субъективности восприятия врачом признаков болезни и индивидуальных особенностей проявления заболеваний. Остается актуальной и проблема мониторинга состояния кожи в процессе терапии, поэтому поиски оптимальных способов объективного исследования патологических изменений в коже продолжаются [6].

Значительный вклад токсико-аллергических компонентов в состав факторов производствен​ной и окружающей среды изменил клиническую картину и течение основных форм профессио​нальных болезней кожи в настоящее время.

Органические растворители, обладая выра​женным мембрано- и цитотоксическим действи​ем, разрушают защитный липидный барьер кожи и при комбинированном действии с аллергенами способствуют развитию более выраженной сен​сибилизации и, тем самым, более быстрому фор​мированию профессиональных аллергодерматозов, в основе развития клинических проявлений которых лежат аллергическая, ирритантная и токсическая реакции, представленные в каждом случае в различных соотношениях.

При комбинированном действии органиче​ских растворителей и аллергенов эффект от жирорастворимых растворителей обусловлен их токсическими свойствами и характеризуется цитопеническими реакциями, угнетением актив​ности ферментов клеток крови и извращенной цитологической реакцией на растворитель по мононуклеарному типу в пробе Рибока, тогда как эффект от водорастворимых растворителей заключается в преобладании реакции раздра​жения и проявляется повышенной активностью миелопероксидазы, щелочной фосфатазы и кис​лой фосфатазы нейтрофилов.

Жирорастворимые органические раствори​тели, обладая выраженным цито- и энзимотоксическим действием, изменяют активность иммунокомпетентных и фагоцитирующих клеток и при комбинированном действии с аллергеном индуцируют развитие токсико-аллергических реакций, которые клинически выражаются в виде токсикодермий.

В последние годы проведены исследования по из​учению роли апоптоза лимфоцитов крови в патогенетических механизмах развития профессиональных аллергодерматозов от воздействия металлов-сенсибилизаторов. Патогенетическая роль спонтанного апоптоза лимфоцитов крови при аллергодерматозах состоит в выполнении функ​ции защитного механизма, призванного ограни​чить агрессию активированных цитотоксических лимфоцитов по отношению к клеткам кожи. Определение показателей апоптоза лимфоци​тов методами люминесцентной микроскопии и проточной цитофлюориметрии в совокуп​ности с содержанием в крови тропных к коже лимфоцитов (CLA+ лимфоцитов) – основ​ных эффекторных клеток кожного воспаления – может быть использовано для характеристики тяжести заболевания при обследовании больных и оценки эффектив​ности лечения.

У больных с распространенными формами профессиональных аллергодерматозов и/или выраженными клини​ческими проявлениями патологического кожного процесса выявлена высокая транскрипционная активность рибосомных цистронов, отражающая пролиферативный и белок-синтезирующий по​тенциал клетки. Выявлена взаимосвязь между изменениями нуклеолярного аппарата и уров​нем активности биоэнергетических свободно-радикальных процессов, антиоксидантной кле​точной защиты.

Изучение роли неиммунных механизмов в развитии и течении профессиональных заболе​ваний кожи выявило выраженные изменения состояния систем свободнорадикального окис​ления и антиоксидантной защиты, генетического биохимического полиморфизма, процессов по​вреждения ДНК, а также нарушения нейрогуморальной регуляции и гормон-рецепторных взаимоотношений.

Достоверное повышение антител к двуцепочечной нативной ДНК, свидетельствующее об активации процессов повреждения ДНК у больных профессиональными аллергодерматозами, является следствием длительного воздействия производ​ственных факторов и гиперактивации процессов свободнорадикального и перекисного окисления липидов.

Сочетание дефицитных генотипов систем цитохрома Р-450, GSTM1 (глутатионотранс-феразы), TNF-а (фактора некроза опузолей), синтазы окиси азота характеризуется более ран​ним развитием (до 5 лет), тяжелым течением и неблагоприятным прогнозом профессиональной патологии кожи. Выявленные показатели могут быть использованы для оценки индивидуаль​ного риска развития профессиональных аллергодерматозов у здоровых лиц, поступающих на аллергоопасные производства.

Исследование гормонального статуса орга​низма больных профессиональными заболевани​ями кожи, включающее исследование показате​лей гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой, тиреоидной и гонадной систем и системы цикли​ческих нуклеотидов выявило роль эндокринного звена и гормон-рецепторных взаимоотношений в патогенетических механизмах развития профес​сиональных заболеваний кожи. Среди обследо​ванных больных профессиональными аллергодерматозами выяв​лен значительный процент лиц с патологией эн​докринной (45%) и репродуктивной (72,5%) систем, при этом развитие заболеваний указан​ных систем наблюдалось в течение первых 5 лет от начала контакта с производственным факто​ром. У больных, не имевших нарушений репродуктивного здоровья, в 80 % случаев наблюдались изменения в состо​янии гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой, тиреоидной и гонадной системах, что свидетель​ствует о влиянии производственных факторов на нейрогуморальную регуляцию и об участии вышеуказанных эндокринных механизмов в патогенезе профессиональных аллергодерматозов.
Все это подчеркивает важность и значимость изучения профессиональной дерматологии в медицине труда.
	


1. ИСТОРИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ РАЗВИТИЯ ПРОФЕССИОНАЛЬНОЙ ДЕРМАТОЛОГИИ
Вопросам заболеваний кожи, связанных с профессиональным воздействием, врачи уделяли внимание со времен Гиппократа. Первые наблюдния профессиональных дерматозов сделали одновременно Агрикола и Парацельс, подробно описав глубокие язвы у рабочих - металлистов, профессиональные заболевания кожи у шахтеров, высказали первые соображения по их профилактике.

Родоначальником профессиональной дерматологии считается Бернардино Рамаццини (Bernardino Ramazzini, 1633-1714), автор классической работы «Рассуждение о болезнях ремесленников» («Dе Mоrbis Artificum Diatriba», 1700). В своем труде Рамаццини привел большое число наблюдений, касающихся профессиональных болезней кожи, с указанием причин их вызывающих, и мероприятий по профилактике и лечению. Он впервые отметил кожные изменения, являющиеся признаками многих профессий - то, что впоследствии назвали профессиональными стигмами (приметами). Рамаццини описал профессиональные приметы у рабочих различных отраслей промышленности: на пуговочных фабриках у рабочих, имеющих контакт с рогами и костями, у работающих с медью и другими металлами, у сапожников, портных и др. Он подчеркнул заразительность сифилиса для акушерок.

После Б. Рамаццини многие дерматологи изучали профессиональные заболевания кожи - описаны дерматит от лака, рак мошонки у трубочистов, поражение кожи от пыли, «чесотка пекарей», поражение кожи у прачек, медников, жестянщиков, табачников, сибирская язва у работников кожевенного производства. «Никелевая экзема» впервые описана С. Ядассоном, Г. Оппенгеймом.
Shеdеl в 1839 году установил, что избыточное потоотделение способствует развитию профессиональных дерматитов.

 Dеvеrgiе и Наsоlу в 1870 году высказали мысль, что у некоторых лиц имеется скрытая предрасположенность к развитию контактных дерматитов. 
В 1895 году Josеf Jаdаssоn впервые предложил применять лоскутную (компрессную) кожную пробу для выявления повышенной чувствительности кожи. Эта проба впоследствии стала основой функциональной диагностики профессиональных дерматозов. 
Повышенный интерес к профессиональной дерматологии был отмечен во времена Первой мировой войны в связи с быстрым развитием химической промышленности. В 1928 году в США федеральная служба здравоохранения организовала Управление по исследованию дерматозов, которое впоследствии переименовали в Дерматологический отдел программы профессионального здравоохранения. 
Отечественные ученые ранее занимались, в основном, изучением профессиональных дерматозов инфекционного происхождения - сибирской язвы, сапа, сифилиса и т.д. На первом этапе советская профессиональная дерматология имела этиологическое направление: выяснялись причины возникновения заболеваний, описывалась их клиническая картина, разрабатывались меры профилактики на отдельных предприятиях и в ведущих отраслях промышленности. В дальнейшем все большее внимание стали уделять изучению реактивности организма и вопросам патогенеза.

Во многих работах описано действие на кожу углеводородов - продуктов перегонки нефти и каменного угля (смазочных масел, пека и др.), мышьяка, урсола. Описаны дерматозы в химической, кожевенной, металлургической, рыбной, полиграфической, деревообрабатывающей промышленности. Во многих работах исследованы вопросы профилактики и организации борьбы с профессиональныи дерматозами (Антоньев А.А., С. Ашбель, М.П. Батунин, С.А. Гольдберг, М.Н. Иванов, Н.А. Торсуев).

Большая роль в развитии советской профессиональной дерматологии принадлежит отделению дерматологии ФГБНУ «Научно-исследовательский институт медицины труда имени академика Н.Ф. Измерова». Сотрудниками отделения впервые в России описана клиника профессиональных дерматозов, возникших от искусственных смол и пластических масс, изучен патогенез дерматозов, развившихся от скипидара, рекомендована их эффективная профилактика. Много внимания уделено профессиональным дерматозам, возникших под воздействием углеводородов – масляным фолликулитам, токсической меланодермии, фотодерматитам, кератозам. Была предложена первая классификация химических веществ по их действию на кожу, принципы диагностики профессиональных дерматозов и экспертиза трудоспособности при них. Сотрудники отделения изучали вопросы организации борьбы с профессиональными заболеваниями, заболеваемость от воздействия резины, растворителей, новых химических веществ, эффективность защитных и моющих средств, проводили исследования по изучению проницаемости кожи.

2. РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ КОЖИ
В последние годы отмечается рост частоты встречаемости аллергических профессиональных заболеваний, что связано с загрязненностью воздуха промышленных производств, сенсибилизацией лекарственными препаратами и продуктами бытовой химии, повышением психо-эмоционального напряжения. Интенсивный рост промышленности, постоянное внедрение в практику все новых химических веществ, химизация сельского хозяйства, развитие микробиологической промышленности привели к увеличению числа работников, контактирующих с неблагоприятными производственными факторами, вызывающими развитие профессиональных дерматозов. В значительной степени этому способствует использование устаревшего оборудования и несовершенных технологий, недостаточное использование защитных средств.
По данным некоторых авторов, профессиональные дерматозы в структуре профессиональной заболеваемости занимают шестое место. Однако, официальной статистики по профессиональным заболеваниям кожи в ежегодном Государственном докладе «О состоянии санитарно-эпидемиологического благополучия населения в Российской Федерации» не представлено.
Регистрируемая профессиональная заболеваемость не отражает истинного положения дел, так как значительное число случаев профессиональных дерматозов остаются не выявленными. 
По данным ФГБНУ «Научно-исследовательский институт медицины труда имени академика Н.Ф. Измерова», число больных профессиональными заболеваниями кожи (ПЗК) почти в 10 раз больше, чем регистрируется по данным периодических медицинских осмотров (ПМО). Из числа всех направленных на обследование, профзаболевания кожи имели 55,7%. Среди них 28,9% - работники металлообрабатывающей промышленности, 10,2% - строительной индустрии, 8,8% - строительства, 7,8% - медицинских организациях, 5,9% - радиотехнической промышленности; по 5,4% - текстильной и химической промышленностей, по 2,1% - химико - фармацевтической промышленности и мебельных предприятиях, 1,4% - резиновой промышленности. Среди производственных раздражителей, вызывавших профессиональные аллергодерматозы, первое место занимали соединения хрома, второе – формалинсодержащие и эпоксидные смолы, третье –  лекарственные препараты.

На показатель заболеваемости в значительной мере влияют качество проводимых медицинских осмотров и уровень охвата ими работников. В результате формального проведения ПМО и отсутствия дерматологов в составе врачебных комиссий, работников с заболеваниями кожи, вызванными воздействием производственных факторов, допускают к продолжению работы, что приводит к прогрессированию заболеваний.
3. ЭТИОЛГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ КОЖИ
В условиях современного технического прогресса работники подвергаются комби​нированному, комплексному воздействию различного рода антропогенных раздражителей с поступлением в организм через кожу, слизистые оболочки, верхние дыхательные пути, желудочно-кишечный тракт, сочетанному влиянию вредных промышленно-экологических факторов различной природы: химических, физических, биологических. По заключению экспертов ВОЗ, при воздействии производственных раздражителей проявляется патогенный «сверхаддитивный» (потенциированный) механизм неблагоприятных влияний на организм человека, способствуя развитию профессиональной патологии.

Многообразие и своеобразие промышленно-экологических факторов, их комплексность и политропность обусловливают клинически полисиндромную патологию с преимущественным поражением кожи, а также важнейших органов и систем организма. Генез профессиональных дерматозов рассматривается обобщающе с участием полиорганных системных изменений, развитием клинических токсико-аллергических синдромов с вовлечением кожного покрова, слизистых оболочек.

Ежедневно кожа человека подвергается различным воздействиям и при контактах с токсическими веществами и в комбинации с физическими или механическими факторами легко повреждается. 
Обычно повреждения кожи не возникают благодаря физиологическим способностям к восстановлению. Если кумулятивная нагрузка превосходит способности организма к восстановлению, возникает  патологический процесс. Кожа многофункциональна, ей присуща большая возможность компенсаторно-приспособительных реакций, проявления процессов саморегуляции, повышение порога резистентности в ответ на разного рода воздействия химических, биологических и прочих факторов окружающей среды.

В развитии физиологических и патологических процессов в коже участвуют меланоциты, эпидермоциты, осязательные клетки, а также соеденительно-тканные элементы, микрососудистая сеть, лимфатические сосуды, физиологически активные вещества. Все основные компоненты, составляющие функциональный элемент кожи, находятся в тесных взаимоотношениях.

Разнообразные факторы окружающей среды, действуя на один из компонентов, вызывают изменения в другом. В результате этого формируется общность процессов в дерме и эпидермисе. В поддержании нормального функционального состояния кожи значительная роль принадлежит сальным железам. Образующийся кожный жир предохраняет роговой слой от высыхания, усиленного действия влаги, облегчает скольжение соприкасающихся поверхностей кожи, формирует кислую среду эпидермиса, обусловливающую барьерные функции кожи. В состав кожного жира входят свободные жирные кислоты (до 30%), триглицериды, стероиды, сквален, эфиры воска и пр. На состав и содержание липидов кожи определенное влияние оказывают изменения в гормональном статусе. В нормальных условиях кожа обладает достаточно выраженными защитными свойствами против воздействия на нее химических веществ, но в производственных условиях защитная функция может понижаться за счет даже небольших механических повреждений или кратковременного повышения концентрации химических веществ. В сложных биохимических процессах, участвующих в формировании рогового слоя кожи, ведущее место занимают аминокислоты кератина (цистеин и пр.). Образовавшийся кератин оказывается относительно стойким по отношению к многообразным факторам окружающей среды, в т.ч. механическим, физическим и химическим воздействиям. Образование кератина рассматривают как результат приспособления организма к окружающей среде.

Защитная функция кожи связана с различной ее проницаемостью. Проницаемости кожи придается значение активного процесса, заключающегося в адсорбировании вещества на роговом слое, прохождении его через поверхностный барьер, жизнеспособный эпидермис, сосочковый слой дермы, стенки кровеносных сосудов и поступлении в кровь. Через кожу практически может проникнуть любое вещество, что зависит от длительности контакта. Жирорастворимые вещества, по сравнению с водорастворимыми, проникают в глубоколежащие слои кожи значительно легче. Степень проницаемости кожи зависит от индивидуальных особенностей организма, возраста и пола. Коже принадлежит огромная роль в приспособительных реакциях организма к различным тепловым и холодовым воздействиям, что обусловлено ее терморегуляционной функцией. Эпидермис является не только механическим и физико-химическим барьером в отношении неблагоприятных воздействий, в нем также формируются иммунологические реакции организма в результате первичного контакта с антигенами и стимуляции клеток иммунной системы.

В дерме много различных иммуно-компетентных клеток, кожа чаще, чем другие органы отвечает на воздействия экзогенных факторов иммунологическими реакциями, чаще повреждается комплексом антиген - антитело и иммунологически активными клетками. Этому способствуют и биохимические свойства кожи. В ней содержится большое количество белков (кератин, коллаген), с которыми легко связываются различные гаптены, образуя коньюгаты. В последние годы отмечается патогенетическая роль белковых тканей кожи при различных дерматозах и в том числе при экземе. Аутоантигенами могут быть собственные эпидермальные клетки. Проникновение форменных элементов (лейкоцитов) в отечный эпидермис освобождает протеолитические ферменты, а последние ускоряют деструкцию. Важным доказательством антигенных свойств кожи являются факты выявления аутоантител при ее пересадке, повышенной чувствительности к перхоти, являющейся специфическим антигеном эпидермиса. Структурные особенности белков кожи, особенно наличие в ней активных в антигенном отношении белковых субстанций, изменяющих структуру белков, увеличивают ее потенциальные антигенные свойства. Образование комплексных белковых антигенов обусловлено также воздействием на кожу некоторых физических факторов, например, ультрафиолетового облучения (УФО).

У больных с атопией (экземой) с упорным течением процесса в период выраженных воспалительных явлений наблюдаются сдвиги белковых фракций крови, благоприятствующие развитию иммунологических изменений. Многие современные иммунологические теории при некоторых аллергических кожных заболеваниях базируются на признании аутосенсибилизации к коже. Основным принципом этого процесса является такое изменение кожи под влиянием различных воздействий, в результате которого образуются специфические кожные антигены. Их появление в коже в свою очередь влечет за собой образование соответствующих аутоантител.

В настоящее время большинство профессиональных заболеваний кожи (как и профессиональных заболеваний вообще) рассматривается с точки зрения индукции аутоаллергического процесса в организме человека. Наиболее агрессивные вещества, проникая через кожу, соединяются с белками как самой дермы, так и сыворотки крови, проколлагеном, оболочкой эритроцитов и лейкоцитов. Образуется коньюгат - белок (высокомолекулярное вещество) + гаптен (низкомолекулярное вещество). В ответ на это продуцируется специальный пул иммунокомпетентных клеток, которые собираются в зоне повторного контакта человека с тем или иным химическим веществом. Возникает специфический процесс - аллергодерматоз.

Лица с мало пигментированной кожей и волосами, а также с диспластическим типом конституции больше предрасположены к заболеваниям аллергической природы. Предрасположение определяется индивидуальными свойствами организма, неспецифическими процессами, влиянием окружающей среды, перенесенными инфекциями, сопутствующими заболеваниями.
Индивидуальной чувствительностью кожи объясняются различия в реакции разных людей на одни и те же концентрации раздражителей, наносившихся на одни и те же участки. Считается, что повышенная чувствительность кожи не является единым состоянием, а основывается на разных механизмах. Факторами, определяющими индивидуальную реактивность на действие раздражителей, считают барьерную функцию кожи, детерминированную составом липидов эпидермиса, а также генетически детерминированную способность клеток эпидермиса продуцировать цитокины. На чувствительность кожи могут влиять врожденные структурные особенности эпидермиса вообще и рогового слоя в частности. Важное значение при этом имеют толщина рогового слоя и повышенная реактивность кровеносных сосудов и нервных окончаний в дерме. Основная нагрузка в выполнении барьерной функции кожи ложится на роговой слой эпидермиса и его липиды. 
Для действия факультативных раздражителей на кожу характерно разрушение липидного барьера, защищающего от проникновения экзогенных веществ через кожу, с одной стороны, и от потери воды ор​ганизмом - с другой. Высказывается предположение о том, что дополнительный вклад в разрушение барьера может вносить повреждение белков. Разрушение барьера по​вышает проницаемость кожи как для инородных веществ из окружающей среды, так, и на​оборот, из организма во вне. Это относится к увеличению испарения воды через кожу. Поэтому уровень трансэпидермальной потери воды и содержание ее в коже определя​ют состояние барьерной функции кожи. С другой стороны, облегчение проникновения химических соединений из окружающей среды через кожу повышает чувствитель​ность кожи к такого рода воздействиям и способствует развитию воспалительных ре​акций ирритантного и аллергического дерматитов. Разрушение липидного барьера инициирует целый ряд метаболических реакций, направленных на его восстановление и охватывающих все слои эпидермиса. Если однократное попадание факультативного раздражителя на кожный покров клинически себя не проявит, т.к. эндогенный синтез липидов восполнит потерю, то повторные воздействия на еще не восстановленный барьер усугубляют ситуацию. Наиболее характерно это для производственного про​цесса, где присутствуют факультативные раздражители, которые периодически в тече​ние рабочего дня могут попадать на кожу работающего. Полное восстановление барь​ера требует более 1 суток. Поэтому к следующему рабочему дню разрушенный липидный барьер восстановиться не успевает.

Степень сенсибилизации зависит от химического строения аллергенов. Важное значение имеет длительность действия, концентрация, повторяе​мость контактов. Развитию аллергического воспаления предшествует сенсибилизация. Это более или менее быстрый, в других случаях очень медленный процесс. При этом аллергены различаются по силе сенсибилизирующего эффекта. Например, плотному роговому слою эпидермиса присуща защитная функция, а предшествующие специфи​ческие и неспецифические воздействия (моющие средства, микотические процессы и др.), нарушающие его проницаемость благоприятствуют сенсибилизации. То же самое можно сказать в отношении уже существующей аллергии к другим веществам. Если специфический аллерген прекращает действие, аллергические проявления изменяются и могут исчезнуть. Однако они возобновляются при повторном воздействии. Повторяющиеся воздействия усиливают степень ответной аллергической реак​ции кожи. При повторных контактах аллергена в течение определенного времени на один и тот же участок кожи может наступить быстрая генерализация кожных проявле​ний. В этих случаях говорят о наличии феномена рассеивания сыпи, «скачка» пораже​ний в отдаленные участки видимо здоровой кожи.

Стимулами для выделения цитокинов из кератиноцитов могут служить как прямое действие раздражителей на эти клетки, так и разрушение липидного барьера. Кроме того, раздражители оказывают прямое действие на мастоциты и нервные окончания в коже. В ходе развития воспалительной реакции высвобождающиеся первичные цитокины, а также гистамин и нейропептиды активируют в очагах поражения не только кератиноциты, но и тучные клетки, клетки эндотелия сосудов, фибробласты, макрофаги и гранулоциты, проникающие из кровеносного русла и имеющие важное значение для поддержания иммуногомеостаза кожи и развития воспалительной реакции. Лейкоциты выходят из кровеносного русла и, реагируя на хемотоксический градиент, направленный к месту повреждения, индуцированного раздражителем, мигрируют в дерму с образованием в ней инфильтрата.

Сенсибилизация кожи к аллергену может развиться только на фоне реакции раздражения, индуцированной этим же аллергеном. Это означает, что развитие аллергического дерматита зависит от наличия у молекулы аллергена свойств раздражителя, низкого порога раздражения кожи у пораженных лиц и попадания аллергена на уже воспаленную кожу
Длительное влияние высоких и низких температур на производстве приводит к профессиональной патологии кожи, наступающей в результате ослабления компенсаторно-приспособительных возможностей организма.

При заболеваниях кожи, вызванных вредными производственными факторами, обычно возникает воспаление, которое представляет защитную реакцию организма. Течение воспалительного процесса зависит от характера повреждающего фактора, локализации поражения, функционального состояния кожи и возможности восстановления разрушенных тканевых субстанций.

На развитие заболеваний кожи, особенно аллергических, влияет функциональное состояние пищеварительной системы. Патология ЖКТ может быть одним из факторов предварительной сенсибилизации организма при наличии экзогенного влияния на кожу сенсибилизирующих химических веществ.

В условиях современного производства, на кожные покровы работающих воздействует комплекс факторов:
1. Химические (причина возникновения более 92%  профессиональных дерматозов):
Наиболее частая причина профессиональных заболеваний кожи – химические вещества органического и неорганического происхождения.
Все химические вещества по их действию на кожу делятся на четыре
основные группы: 
1 группа – вещества, оказывающие преимущественно раздражающее
действие: облигатные и факультативные раздражители (кислоты, щелочи, окислы азота или серы и др.).

Облигатные раздражители в высоких концентрациях при попадании на кожу могут вызвать её поражение различной степени выраженности, включая изъязвления и ожоги. Ожоги могут вызывать как твердые, жидкие, так и газообразные вещества. Степень, распространенность, длительность заживления кожи зависит от природы, концентрации, экспозиции вещества. Ожоги, вызываемые химическими веществами, отличаются от термических. Если при термическом ожоге происходит свертывание тканевых белков вследствие высокой температуры, то при химическом ожоге происходит глубокое нарушение физико-химических свойств клетки, образование высокотоксичных белковых продуктов, связанных с ионами химического раздражителя. При действии на кожу концентрированных кислот и щелочей быстро нарушается целостность клеток, они гибнут, вследствие чего первичным проявлением может быть некроз, возникающий почти немедленно после попадания вещества на кожу.

При действии менее концентрированных растворов (факультативных раздражителей) поражение может выявляться по истечении некоторого срока, иногда нескольких дней, чего никогда не наблюдается при термических ожогах. Механизм действия на кожу концентрированных кислот и щелочей различен. При действии неорганических кислот на кожу происходит свертывание тканевых белков с превращением их в кислотные альбумины. В месте наибольшего контакта с кислотой образуется плотный сухой струп из свернувшегося белка, кислотных альбуминов и обломков клеток. Струп имеет четкие границы, почти не возвышается над уровнем кожи, вдавлен по краям. Сильное прижигающее и обезвоживающее дей​ствие почти исключает образование пузырей. Концентрированные щелочи вызывают влажный некроз, струп рыхлый, грязно белого цвета, легко отделяется, обнажая кровоточащую язву. В окружности язвы развиваются воспалительные явления. Омертвение тканей распространяется вширь и вглубь и захватывает участок больший, чем сам струп. Это связано с нарушением проницательной способности тканей. Глубокие из​менения, вызванные щелочами, замедляют восстановительные процессы в отличие от ожогов, вызванных кислотами.

2 группа - 
вещества, обладающие
 фотостимулирующими
и фотосенсибилизирующими свойствами (пек, гудрон, асфальт, толь, сульфаниламиды, креозотовое масло, полихлорнафталины,  и др.), вызывают развитие фотодерматитов.

3 группа - вещества, вызывающие состояние повышенной реактивности - сенсибилизаторы.
Вещества, обладающие сенсибилизирующим действием, могут вызывать, аллергический дерматит, экзему, токсикодермию и др. При многократном попадании на кожу вещества-сенсибилизаторы не вызывают видимых изменений, но приводят постепенно к развитию повышенной чувствительности - сенсибилизации. 

4 группа - вещества комбинированного действия (сочетают свойства сенсибилизаторов и облигатных или факультативных  раздражителей).
2. Физические
· Ионизирующее излучение

· Лазер

· Неблагоприятный микроклимат (высокая и низкая влажность и температура воздуха)

· Ультрафиолетовое излучение

· Инфракрасное излучение
Постоянное воздействие физических факторов (ультрафиолетового, теплового, ионизирующего, лазерного излучения, электромагнитных полей, вибрации, ультразвука и т.д.), оказывающих многокомпонентное опосредованное патогенное воздействие на различные системы, органы и ткани или прямое действие на кожу, формирует латентную (преморбидную) или клинически выраженную патологию кожи. Клинические проявления патологии кожи отличаются значительным разнообразием. 
3. Механические (давление, трение, травмы, уколы, парезы, ссадины и др.).

4. Биологические (инфекционные) (грибы, бактерии, вирусы, паразиты).
4. ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ СТИГМЫ (ПС)
Профессиональными стигмами (приметами) называют изменения кожи, развивающиеся в результате длительной работы у лиц одной профессии. Как правило, они не приводят к снижению трудоспособности, а в некоторых случаях даже помогают в выполнении определенных производственных процессов. В отличие от ПЗК профессиональные стигмы являются выражением не патологической, а ответной физиологической, защитной, приспособительной реакции кожи на воздействие вредных производственных факторов. Так как профессиональные стигмы типичны и характерны для определенных профессий, они играют большую роль не только в профпатологии, но и в судебно-медицинской практике.

Большинство ПС развивается у всех без исключения лиц данной профессии, другие же – лишь у некоторых особенно восприимчивых рабочих. По продолжительности существования ПС могут быть временными, исчезающими после прекращения данной работы, другие – стойкими, сохраняющимися после смены профессии многие годы и, наконец, третьи – остаются на всю жизнь.

Дифференциальная диагностика между ПС и ПЗК довольно сложна. ПС вызываются теми же причинами, что и ПЗК, и локализуются непосредственно на месте соприкосновения с раздражителем.


К профессиональным стигмам относятся: окрашивания, отложения, трещины и ссадины, изменения ногтей, пигментация, омозолелости, телеангиэктазии, слизистые сумки, рубцы и атрофии, внедрения и татуировки.

Окрашивания — это изменение цвета кожи, ее придатков (волос и ногтей), слизистых оболочек, появляющиеся в результате проникновения извне красящих веществ. Окрашивания могут быть нестойкими (удаляемыми мытьем водой с мылом или механическим путем) и стойкими, т.е. могут быть устранены после прекращения работы с красителями некоторыми хи​мическими веществами или путем искусственного отшелушивания. Гисто​логическое исследование окрашенной кожи выявляет краску преимущест​венно в роговом слое.

У работающих с тетрилом кожа бывает желтого или зеленого цвета различной интенсивности. При контакте с пикриновой кислотой кожа кистей, ногти, волосы окрашиваются в желтый цвет, а волосы у блондинов в зелено​ватый цвет. Волосы окрашиваются в черный цвет от ляписа, в серовато-желтый от резорцина. При работе с азотной кислотой ногти приобретают красный цвет. Контакт с дубильными веществами приводит к окраске ногтей в коричневый цвет. При работе с железисто-синеродистым калием волосы принимают красный цвет, а от медной пыли они становятся черновато- зеленоватыми. Разнообразные окрашивания встречаются у маляров, кра​сильщиков, лакировщиков, фотографов.

Отложения - представляют собой скопление на коже различных ве​ществ, преимущественно пылеобразных, с которыми соприкасаются рабочие. Например, сажи у трубочистов, угольной пыли у шахтеров, мучной пыли у мукомолов, земли у крестьян. В большинстве случаев отложения на коже безвредны, но иногда они могут приводить к развитию воспалительных процессов, а сажа обладает канцерогенными свойствами.

Трещины и ссадины - относятся к ПС только в тех случаях, когда яв​ляются характерными для определенных профессий, а не случайными. Например, линейные ссадины и ожоги у тянульщиков проволоки, тре​щины кожи у основания и свободного края ногтей на руках у паяльщиков, линейные порезы кожи кистей рук у жестянщиков. В тех случаях, когда сса​дины являются глубокими, их рассматривают как производственную травму.

Изменения ногтей возникают от механических, химических воздействий. Например: гипертрофированный ноготь у часовщиков (в результате постоянного открывания часов); растрескивание и размягчение ногтей у прачек; матовость и сточенность краев у эмалировщиков и др.
Пигментации - появляются в результате отложения собственного пигмента или занесения в кожу гематогенным путем, попавших в организм окрашенных веществ.

Пигментации бывают 2-х типов: 1. возникающие только на открытых участках кожи; 2. возникающие на закрытых участках кожи.

Примерами 1-го варианта могут служить изменения ее окраски, развивающиеся от действия солнечных лучей у моряков, рыбаков, сельхозрабочих. Эти пигментации наблюдаются у рабочих горячих цехов - сталеваров, прокатчиков, кузнецов. Такого рода пигментации могут быть сплошными, пятнистыми, сетчатыми. Примерами пигментации второго рода могут быть мышьяковистые дисхромии и аргирия, которые встречаются очень редко. Мышьяковая дисхромия проявляется в виде диффузной гиперпигментации или отдельных пятен с серым, бронзовым реже черным оттенком. Открытые участки кожи и слизистые естественной окраски. 
Аргирия развивается у лиц, контактирующих с ме-
таллическим серебром или ляписом, кожа приобретает серый цвет с голубо-
ватым оттенком. Эти изменения окраски захватывают весь кожный покров и
слизистые, но более выражены на лице, кистях и в складках. Серебро может
попадать в организм через кожу, ЖКТ или дыхательные пути. Описан мышьяковый меланоз, возникший у рабочих при производстве
швейнфуртской зелени.

Омозолелости - наиболее часто встречающаяся стигма и возникает в
результате постоянного давления или трения на определенных участках кожи
в процессе работы. По локализации омозолелостей можно определить про-
фессию.

Телеангиэктазии - стойкое пассивное расширение поверхностных со-
судов кожи лиц, подвергающихся в условиях профессии воздействию резких
и частых колебаний температуры воздуха. Чаще телеангиэктазии встречают-
ся на коже лица, реже на тыле кистей у рабочих горячих цехов (сталевары,
прокатчики, кузнецы), у поваров. Телеангиэктазии часто сочетаются с гиперпигментацией кожи. Развитию телеангиэктазий способствует сопутствующая себорея. В результате длительного и повторного воздействия высокой температуры воздуха в помещениях у рабочих может появляться ливедо или «ретикулярный дерматит», при котором кожа приобретает мраморный рисунок. Ливедо встречается у литейщиков, кочегаров, электросварщиков.

Слизистые сумки - больше относятся к области хирургии. У лиц тя-
желого физического труда появляются мешочковые расширения сухожиль-
ных влагалищ, образующиеся в результате сильного давления на поверхно-
стно расположенные сухожильные влагалища в местах со слабо развитой
подкожной жировой клетчаткой. Слизистые сумки обычно сочетаются с омо-
золелостями.

Рубцы и атрофии, являющиеся следами бывших ожогов, профессио-
нальных изъязвлений (прижогов) и производственных травм. У литейщиков
наблюдаются округлые рубцы, пигментированные по периферии - следы
брызг расплавленного металла, у жестянщиков - длинные линейные парал-
лельно расположенные рубцы - следы бывших порезов кожи. У вальцовщи-
ков от раскаленной проволоки ожоги имеют продолговатую форму и лока-
лизуются на руках.

Внедрения и татуировки - образуются в результате попадания в толщу
кожи мелких не растворившихся частиц материала (металлы, уголь, порох,
кремень и др.). Профессии - металлисты, шахтеры, каменотесы, саперы, точильщики. Подобные частицы имеют обычно острые края и внедряются в кожу с большой скоростью, «пробивая» эпидермис. Татуировки являются стойкими профессиональными стигмами и остаются на всю жизнь. К про​фессиональным татуировкам относится и местная аргирия в виде синевато- черных включений величиной с булавочную головку на кистях. Профессио​нальные татуировки - это внедрившиеся в кожу мельчайшие инородные тела. В большинстве случаев они не вызывают никаких осложнений, но в отдель​ных случаях могут быть инфицированы. Возможно развитие гранулем (например, от частиц кварца).

5. КЛАССИФИКАЦИЯ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ КОЖИ 
Группы риска по развитию профессиональных заболеваний кожи: высокий уровень профессиональных поражений кожных покровов у работников предприятий химической, химико-фармацевтической, нефтеперерабатывающей, тяжелой (машиностроение и черная и цветная металлургия), горнодобывающей, строительной промышленности, деревообрабатывающей промышленности и мебельного производства, легкой промышленности (кожсырьевые, кожевенные, текстильные, щетинно-щеточные, и меховые предприятия), комбинатов бытового обслуживания (химчистка, парикмахерские, прачечные и др.), сельского хозяйства (птицефабрики, фермы, полевые работы), пищевой промышленности (предприятиях по обработке рыбы; мясокомбинатах, кондитерских, консервных фабриках), в медицинских и аптечных учреждениях, лабораториях, вивариях, ветеринарной службе, производства комбикормов, белково-витаминных концентратов, рыбоперерабатывающих  предприятиях, зверобойном промысле, в различных отраслях микробиологической промышленности, на работах с радиоактивными веществами и источниками ионизирующих излучений, на работах с излучением оптических квантовых генераторов.

КЛАССИФИКАЦИЯ ПЗК
1. Профессиональные дерматозы от воздействия химических факторов:

· эпидермоз, контактный   дерматит, фотодерматит, онихии, паронихии, токсическая меланодермия, масляные фолликулиты изъявления кожи и слизистых;

· профессиональное витилиго, дерматокониозы; фотодерматиты
· аллергические заболевания: эпидермоз, аллергический дерматит, экзема, токсикодермия, отек Квинке, крапивница;

· опухоли кожи (гиперкератозы, эпителиомы, папилломы, рак, лейкокератозы). 
2. Профессиональные дерматозы от воздействия физических факторов:
· местные лучевые поражения;

· опухоли кожи (гиперкератозы, эпителиомы, папилломы, рак);

· ожоги кожи;

· профессиональное ознобление или отморожение.
3. Профессиональные дерматозы от воздействия биологических факторов: 
· инфекционные и паразитарные заболевания, однородные с той инфекцией, с которой работники находятся в контакте во время работы;

· микозы открытых участков кожи;

· кандидамикоз кожи;

· аллергические заболевания: дерматит, экзема, токсикодермия, отек Квинке, крапивница.
Классификация ПЗК с указанием производственного фактора
(Приказ МЗ и СР № 417н от 27.04.2012 г. «Об утверждении перечня профессиональных заболеваний»)
	Клинические проявления
	Производственный фактор



	Эпидермоз
	Хроническая интоксикация нефтепродуктами, хроническая интоксикация галагенпроизводными алифатических углеводородов, острое отравление растворимыми соединениями бериллия, острое отравление фтором и его соединениями. 

	Острый дерматит
	Острые отравления нефтепродуктами, острое отравление едкими кислотами и кислотоподобными веществами, острое отравление едкими щелочами и щелочеподобными веществами, острое отравление таллием и его соединениями, острое отравление окислами азота. 

	Острый контактный 
дерматит
	Острое отравление пестицидами.

	Эритематозно-буллезный дерматит
	Острое отравление отравляющими веществами кожно-нарывного действия.

	Хронический дерматит
	Хроническая интоксикация нефтепродуктами, хроническая интоксикация таллием и его соединениями, хроническая интоксикация мышьяком и его соединениями, хроническая интоксикация отравляющими веществами кожно-нарывного действия, хроническая интоксикация синтетическим углеводородным топливом.

	Хронический контактный дерматит
	Хроническая интоксикация пестицидами.

	Ирритативный дерматит (ирритантный дерматит)
	Хроническая интоксикация галагенпроизводными алифатических углеводорордов, хроническая интоксикация хлоридом, сульфидом цинка, острое отравление формальдегидом.

	Ирритантный контактный дерматит
	Острое отравление  и хроническая интоксикация ирритантами.

	Ожоги кожи
	Острое отравление едкими кислотами и кислотоподобными веществами, хроническая интоксикация хлоридом, сульфидом цинка, острое отравление растворимыми соединениями бериллия, острое отравление фосфором и его соединениями, острое отравление окислами азота, острое отравление фтором и его соединениями, хроническая интоксикация органическими цианидами, острое отравление несимметричным диметилгидразином, продуктами его синтеза и разложения, лазерное излучение.

	Келоидные рубцы на коже (рубцы на коже)
	Хроническая интоксикация едкими кислотами и кислотоподобными веществами, хроническая интоксикация едкими щелочами и щелочеподобными веществами, хроническая интоксикация фосфором и его соединениями, хроническая интоксикация окислами азота.

	Язвы с исходом в рубцы
	Хроническая интоксикация хлоридом, сульфидом цинка. 

	Депигментация ногтей
	Хроническая интоксикация мышьяком и его соединениями.

	Аллергические заболевания кожи
	Хроническая интоксикация сурьмой и ее соединениями.

	Аллергический дерматит
	Хроническая интоксикация хромом и его соединениями. 

	Аллергический контактный дерматит
	Химические вещества, обладающие аллергенным действием,биологические факторы, обладающие аллергенным действием.

	Экзема
	Хроническая интоксикация хромом и его соединениями, химические вещества, обладающие аллергенным действием.

	Аллергическая крапивница
	Химические вещества, обладающие аллергенным действием, биологические факторы, обладающие аллергенным действием. 

	Контактная крапивница
	Химические вещества, биологические факторы. 


	Фотоконтактный дерматит

(фотодерматит)
	Острые отравления и хронические интоксикации нефтепродуктами, химические вещества, обладающие аллергенным действием, УФ-излучение. 

	Меланодермия
	Хроническая интоксикация мышьяком и его соединениями.

	Токсическая меланодермия
	Острые отравления нефтепродуктами.

	Токсикодермия генерализованная, токсикодермия локализованная 

	Химические вещества, биологические факторы. 



	Профессиональное витилиго
	Хроническая интоксикация пара-трет-бутилфенолом 

	Масляные фолликулиты
	Острые отравления нефтепродуктами. 

	Пигментные невусы 

	Лазерное излучение.

	Острые местные лучевые поражения кожи (I-IV степени) 
	Ионизирующее излучение.

	Хронические лучевые поражения кожи 

	Ионизирующее излучение.

	Последствия лучевого поражения кожи
	Ионизирующее излучение.

	Базалиома
	Последствия лучевой болезни.

	Кандидоз кожи 

	Антибиотики, грибы-продуценты, белково-витаминные концентраты, кормовые дрожжи, комбикорма. 


	Злокачественные новообразования кожи 


	Канцерогены.


6. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ КОЖИ 
Профессиональный эпидермоз – это начальные патологические изменения кожи, развивающиеся в результате повторного или длительного воздействия различных производственных раздражителей на кожу. Клинически изменения кожи характеризуются выраженной сухостью с наличием умеренного шелушения и поверхностных трещин (иногда глубоких и болезненных) без выраженных воспалительных проявлений и отсутствия инфильтрации. Очаги поражения преимущественно располагаются на коже в области кистей рук. Причиной их возникновения является очень длительное негативное воздействие в виде контакта кожи рабочего с различными растворителями, охлаждающими эмульсиями, другими веществами, обладающими обезжиривающим действием (бензин, ацетон, керосин, уайт‑спирит и др.). Эпидермозы в большинстве случаев протекают без потери трудоспособности. Однако эта нозологическая форма при продолжающемся контакте с раздражителем и отсутствии лечения может явиться началом развития тяжелого поражения кожи.
Дифференциальный диагноз необходимо проводить с руброфитией, чешуйчатым лишаем, ихтиозом, климактерическим гиперкератозом. Основой для подтверждения профессионального эпидермоза служит устранение контакта с производственным раздражителем (синдром элиминации), вследствие чего наступает значительное улучшение или исчезновение начальных патологических изменений на коже. Однако, если такой контакт снова будет иметь место, то признаки заболевания возникнут снова. 

Контактные дерматиты – острое или хроническое воспалительное заболевание кожи, развивающееся в результате воздействия производственного раздражителя при выполнении работником своих профессиональных обязанностей.

Считается, что эта группа заболеваний является наиболее распространенной и часто встречающейся среди всех дерматозов профессионального происхождения. В связи с тем, что заболевание чаще всего протекает легко и больные в таких случаях не обращаются за медицинской помощью, точные данные о заболеваемости профессиональным контактным (ирритантным) дерматитом отсутствуют.

В качестве провоцирующих раздражающих веществ могут выступать растворители органической природы, различные эмульсии, щелочи, кислоты, лаки, краски, другие химические соединения.
Контактный дерматит, как правило, возникает спустя короткое время (без инкубационного периода) преимущественно в области кожи рук, предплечий, лица и шеи.
На коже при этом появляются участки довольно стойкого покраснения, появляется отечность. Больной при этом субъективно испытывает чувство жжения, покалывания, боли, зуд в очаге воспаления. На местах вышеуказанных очагов могут появляться папулезные элементы и пузыри мелких или достаточно крупных размеров с серозным, реже с серозно-геморрагическим, содержимым. Они быстро лопаются и опорожняются, при этом поверхность очага постоянно мокнет, возникают эрозии. За пределы этих зон очаги поражения никогда не распространяются. Граница между ними и здоровой кожей четкая. После прекращения контакта с раздражителем все проявления в достаточно короткие сроки полностью ликвидируются. Но процесс может протекать в некоторых случаях настолько тяжело и захватывать такие обширные поверхности кожи, что больной даже может на время полностью или частично утратить трудоспособность. Различают острый и хронический контактный дерматит. Острый дер​матит возникает в ранние сроки после контакта с раздражителем и спонтанно подвергается полному обратному развитию по прекращении контакта. Хроническая форма дерматита развивается после повторных контактов, продолжается в течение длительного времени и характери​зуется обострениями процесса при возобновлении воздействия раздра​жителя.

От аллергических профессиональных дерматитов, контактный дерматит отличается, прежде всего, отсутствием сенсибилизации и локализацией процесса только на месте контакта с раздражителем.

Масляные фолликулиты – развиваются при воздействии углеводородов, преимущественно на волосяные фолликулы. Очаги поражения развиваются в тех местах кожи, где существует продолжительный контакт с различными маслами минерального происхождения или с промасленной спецодеждой, смазочно-охлаждающими эмульсиями, керосином, бензином и др. Заболевают лица мужского пола, на теле которых имеется густой волосяной покров. Наиболее часто поражению подвергаются наружная поверхность предплечий, бедер. Несколько реже страдает кожа живота и ягодиц. В области волосяных луковиц в больших количествах скапливаются вышеуказанные масла, пыль, отторгающиеся роговые чешуйки кожи. По внешнему виду при осмотре они напоминают мелкие черные точки. Потом вокруг одной или нескольких волосяных луковиц образуются небольшие, размером с чечевицу узелки, которые, по сути, представляют собой очаги воспаления. Они по своему внешнему виду напоминают угри или очаги остиофолликулита. Это так называемое воспаление без возбудителя, так как при микроскопическом исследовании узелков никаких патогенных бактерий в них не находят. Картина меняется, если происходит присоединение стафилококковой инфекции. В этом случае очаги превращаются в настоящие фурункулы. 
Токсическая меланодермия – возникает в результате воздействия в производственных условиях продуктов нефти, каменного угля. Заболевание локализуется на лице, щеках, шее, плечах и предплечьях. В дальнейшем они распространяются и на кожу туловища. Для развития заболевания требуется продолжительное время, которое может составлять от нескольких месяцев до 5-10 лет и даже более. В настоящее время заболевание регистрируется редко. 
1 стадия (эритематозная) характеризуется периодическим возникновением эритемы, постепенным формированием крупных пигментных пятен. Больные жалуются на зуд и жжение в очагах поражения.
2стадия (сетчатой пигментации и фолликулярного гиперкератоза) характеризуется усилением пигментации и образованием сетчатых и сливных пепельных пятен, возникновением фолликулярного гиперкератоза и шелушеня.

3стадия (пойкилодермии) характеризуется сочетанием фолликулярного гиперкератоза, характерной пигментации, телеангиэктазии с шелушением.

Больные токсической меланодермией жалуются на общее недомогание, повышенную утомляемость, головную боль.
Фотоконтактный дерматит (фотодерматит) – развивается у лиц, контактирующих в условиях производства с веществами или соединениями, обладающими фотодинамическим, т.е. повышающим чувствительность организма к свету, действием. Регистрируемая заболеваемость профессиональным фотодерматитом в настоящее время невелика. 
К числу химических веществ, обладающим фотодинамическим действием и способных вызывать профессиональный фотодерматит, относят в первую очередь углеводороды: ароматические и гетероциклические соединения, карболовое, креозотовое масла, нефтяные и каменноугольные смолы. Эти вещества входят в состав таких материалов, как асфальт, гудрон, пек, рубероид.
Фотодерматит имеет определенную сезонность (весенние или летние месяцы).

Высыпания при фотодерматите возникают строго в пределах участков кожи, загрязненных указанными веществами и подвергающихся воздействию солнечных лучей. Первые симптомы фотодерматита появляются спустя полчаса с момента начала работы на солнце. Больные жалуются на зуд, жжение на облученных солнцем участках кожи лица, шеи. кистей, предплечий и др. На перечисленных местах развивается умеренная эритема, которая при продолжении действия фотодинамических веществ и облучении солнечными лучами прогрессивно нарастает. На эритематозном фоне возникают буллезные элементы, наполненные серозным содержимым. В части случаев одновременно развиваются симптомы фотоконьюнктивита и ринита. Если действие этиологического фактора прекращается, симптомы фотодерматита быстро исчезают, а в очагах воспаления остается выраженная пигментация. При повторном воздействии причинных факторов интенсивность пигментации нарастает, а при вяло протекающем фотодерматите, что обычно наблюдается при продолжающемся контакте с фотодинамическими веществами, на выступающих участках кожи на лице (область скуловых костей, нос и др.) развивается инфильтрация.
Гистологические изменения при фотодерматите обнаруживаются преимущественно в эпидермисе, в котором наблюдается уплотнение рогового слоя, гиперкератоз, папилломатозные разрастания и значительное отложение пигмента в клетках базального слоя. В подэпидермальной зоне имеется большое скопление соединительнотканных волокон и значительное отложение пигмента.

Профессиональное витилиго – развивается у рабочих производства конденса​ционных синтетических смол на основе паратретичного бутилфенола (ПТБФ) и фор​мальдегида. Это хроническое заболевание кожи, в основе которого лежит индуцированное нарушение синтеза меланина в коже.
В воздухе рабочих помещений обнаруживаются пары фенола, формальдегида, паратретичного бутилфенола. На организм оказывают воздействие и промежуточные продукты, жидкие алкилфенолы - ди - и тритретичные фенолы и их эфирные соедине​ния (монобензиловый эфир гидрохинона). В организм эти продукты проникают через дыхательные пути, кожу, слизистые оболочки. Нарушение пигментации под влиянием ПТБФ возникало при введении его в организм через дыхательные пути и через непо​врежденную кожу. Возникновение депигментации кожи является одним из симптомов хронической интоксикации организма.

С 1958 по 1968 г. Н.Н. Чумаков наблюдал 104 случая заболевания профессио​нальным витилиго. Заболевание имело хроническое течение, длилось годами, прогрес​сируя. Клинически оно выражалось появлением витилигинозных депигментированных пятен с гиперпигментацией по периферии. Заболевание  обычно не сопровождалось субъек​тивными ощущениями. Больные чаще жаловались на общую слабость, утомляемость, по​стоянные головные боли, головокружение и раздражительность, повышенную сонли​вость, сухость в носу и горле, потливость, иногда повышенную жажду, снижение ли​бидо, ожирение.

Профессиональный химический ожог кожи – острое поражение кожи химическими раздражителями облигатного действия, возникающее, как правило, в результате несчастного случая на производстве при выполнении работником своих профессиональных обязанностей. Химические ожоги вызывают облигатные раздражители, к которым относят концентрированные минеральные и органические кислоты, щелочи, соли тяжелых и щелочных металлов, ангидриды кислот, растворимые соединения бериллия и др. 

В основе развития химических ожогов лежат физико-химические изменения тканей, возникающие в месте проникновения раздражителя и зависящие от его физико-химических свойств. В связи с тем что химическое вещество, попавшее на кожу,
 может оказывать повреждающий эффект все время нахождения на коже, химические ожоги отличаются длительностью образования. Разрушение тканей под влиянием химического раздражителя продолжается все время, пока это вещество не будет удалено или инактивировано вследствие нейтрализации или разбавления в тканях. Таким образом, с течением времени глубина поражения при химическом ожоге может значительно увеличиться. Пропитывание одежды раздражающим веществом также способствует углублению и распространению химического ожога.
Механизм повреждающего действия химических веществ:

· обезвоживание тканей (дегидратация) – при воздействии хлористоводородной, серной кислот и др.;

· разрушение тканей (денатурация) – при воздействии аммиака, муравьиной, уксусной, трихлоруксусной, пикриновой и других кислот, образующих соли с белками или связывающих катионы;

· окисление – при воздействии перманганата калия, хромовой кислоты и др.;

· разъедание (образование эрозий и язв) – при воздействии фенола, дихроматов, белого фосфора и др.

Эффект действия кислот и щелочей на кожу различен. Кислоты вызываю коагуляцию тканевых белков с образованием сухого струпа. Развивается коагуляционный некроз, а некротические ткани служат барьером для дальнейшего проникновения кислоты вглубь. Для действия щелочей на ткани характерно развитие влажного колликвационного некроза. В отличие от кислот щелочи вызывают омыление жиров и растворение белков. Развивающийся некроз не задерживает щелочи и способствует углублению некротического процесса. 

Поражение кожи и подлежащих тканей локализуется строго в месте воздействия раздражителя. Именно поэтому для химических ожогов характерны четкие границы очагов поражения. Чаще всего поражаются открытые участки тела: кисти, предплечья, лицо и шея.
При химических ожогах 1 степени развивается эритема и умеренный отек кожи. При ожогах кислотами образуются корочки и пятна. Чувствительность сохранена. Воздействие щелочей приводит к возникновению на гиперемированном фоне очагов мокнутия интенсивно красной окраски, в дальнейшем покрывающихся тонкой корочкой.

Химические ожоги 2 степени характеризуются образованием некротического струпа. Окраска пораженных участков кожи зависит от вещества, вызвавшего ожог. Струп белого цвета, со временем темнеющий и приобретающий коричнево-черную окраску, характерен для ожогов серной кислотой. Белая окраска струпа, переходящая со временем в белый цвет, свидетельствует об ожоге фенолом. Кроме того, белый струп образуется при ожоге концентрированным пероксидом водорода. Серый струп характерен для ожогов бороводородами. Желтый цвет наблюдают при ожогах соляной кислотой, желто-зеленый или желто-коричневый – при воздействии азотной кислоты.
  Струп при ожогах кислотами имеет несколько запавший вид, спаян с подлежащими тканями и не берется в складку. При воздействии щелочей струп влажный, студнеобразный, но со временем он становится сухим и плотным. От струпа может исходить запах вещества, вызвавшего ожог.

При ожогах кислотами некротический струп не меняет свой вид до начала нагноения, если оно присоединится. За счет сохранившихся глубоких слоев эпидермиса и придатков кожи под ним происходит эпителизация. Через 3–4 недели происходит отторжение струпа с обнажением депигментированного розоватого участка, в пределах которого могут быть заметны незначительные поверхностные рубцовые изменения. В некоторых случаях на месте ожога может остаться белесоватый поверхностный рубец. При ожогах щелочами, протекающих без нагноения, влажный мягкий струп через 2-3 дня становится более плотным, сухим, приобретает коричневато-черную окраску. В случае нагноения через 3–4 дня на месте ожога формируется рана, покрытая некротическими массами и гноем.

Химические ожоги 3 степени характеризуются гибелью всех слоев кожи. Отторжение струпа начинается на 20-25 день и продолжается 1-4 недели. После отторжения струпа происходит образование рубца. Эпителизация возможна только с краев раневого дефекта. 

 Химические ожоги 4 степени отличаются некротическим поражением всей кожи и подлежащих тканей. Отторжение струпа начинается на 20-25 день и продолжается 1-4 недели.
Исход химических ожогов 1 степени – полное заживление. При неосложненных ожогах 2 степени нередко образуются поверхностные рубцы. Исход осложненных химических ожогов 2 степени и глубоких ожогов 3 и 4 степени - образование рубцов, приводящих к функциональным и косметическим нарушениям.
Профессиональные язвы кожи.  Профессиональные изъязвления кожи и слизистых оболочек («прижоги», «птичьи глазки») развиваются у лиц, работающих с кислотами, щелочами, содой, циа​нистыми соединениями, солями щелочных металлов, сульфатами, нитратами, нитри​том натрия, дубильными веществами. При попадании этих веществ на кожу обычно на месте предшествующих микротравм, заусенец, трещин и других нарушений целостно​сти кожного покрова развиваются язвы. Локализация: кисти, предплечья, тыл стоп, го​лени. Профессиональные язвы представляют собой небольшие по размерам (от чечевицы до монеты), неглубокие, практически безболезненные элементы. Они имеют достаточно правильную форму круга или овала. В области дна таких язв имеются красно-бурые корки, представляющие собой засохшие сгустки крови. По краям язв всегда имеется как бы небольшой приподнятый валик кожи, образовавшийся за счет воспалительного процесса в ней. При отстранении от работы с раздражающими химиче​скими веществами они быстро рубцуются с образованием атрофического бело​ватого «штампованного рубчика».

Воспаление при этом, как и при всех профессиональных дерматозах, происходит без участия микроорганизмов за счет аллергических реакций на попадающие раздражающие химические вещества. Следует отметить, что на совершенно неповрежденной коже заболевание никогда не развивается. Для развития патологии всегда необходимо предварительное травмирование кожи с образованием на ней мельчайших дефектов. Именно попадая в них, различные химические раздражители способны вызывать сильную аллергию. Раздражители, вызывающие кожные поражения, могут находиться как в жидких, так и в порошкообразных формах. Образующиеся в результате язвы имеют характерный вид, спутать заболевание с другими похожими практически невозможно. В обиходе они получили название «прижоги» или «птичьи глазки». Наиболее часто патологические образования расположены на пальцах и кистях, несколько реже поражается область голеней и бедер. Заживают язвы также своеобразно: после полного их исчезновения на этих местах на коже остаются небольшие рубчики, которые как бы немного вдавлены в кожу. Обычно патология протекает не очень тяжело. Исключение составляют лишь язвы, которые образуются при воздействии хрома и его соединений, в растворенном или пылеобразном состоянии, проникающие в кожу через дефекты на ее поверхности. Излюбленная локализация - тыл кистей, пальцы рук, но возможное расположение - предплечья, стопы, голени. Дно язв - глубокое, покры​тое некротическим струпом с тенденцией к расширению по периферии и углублению иногда вплоть до кости. Течение хромовых язв вялое, длительное (6 - 8 недель). На местах заживших язв остаются втянутые рубцы. Хромовые язвы могут локализоваться и на слизистых оболочках (носоглотка), вызывая тяжелые разрушения, например, пер​форацию носовой перегородки, что делает течение заболевания еще более тяжелым. Очаги при этом при обследовании больного обнаруживаются в полости рта, в носовой полости. Они достаточно долго и тяжело заживают, могут осложняться присоединением бактериальной инфекции. Диагностика основывается на клинике и данных санитарно-гигиенической характеристики условий труда.
Аллергические дерматозы профессионального происхождения - это целая группа заболеваний, которая включает в себя такие патологии, как аллергический профессиональный дерматит, профессиональная экзема, профессиональная токсикодермия, профессиональная крапивница. В структуре профессиональной патологии кожи аллергические заболевания составляют значительную часть, около 86 %.

В развитии профессиональных аллергических заболеваний кожи важное значение придается образованию комплексных соединений промышленных веществ с белками кожи. Известно, что многие химические вещества являются гаптенами и только после присоединения к белку образуют полный антиген. Простые химические вещества при взаимодействии их с тканями кожи могут приобретать свойства сложных по структуре антигенных комплексов и по аналогии с истинными антигенами, представляющими сложные азотистые соединения с большими молекулами, вызывать образование специфических антител.

В настоящее время изучено значительное количество химических веществ, обладающих аллергенными свойствами: соли хрома, никеля, кобальта, парафенилендиамин (урсол), многие полимеры, соединения формалина, золота, лекарственные препараты, различные антибиотики и др. Среди множества химических соединений, которые в производственных условиях вызывают аллергический дерматит, значительное место занимают соединения металлов. Такие металлы, как хром, никель, кобальт, бериллий, ванадий, вольфрам, молибден, золото, мышьяк, обладают сенсибилизирующими свойствами, хотя сила этого эффекта у них выражена в разном степени. Аллергенной активностью обладают и различные химические смеси из-за присутствия в них металлов. При совместном воздействии металлов-аллергенов имеет место развитие конкурентных отношений между ними, проявляющееся в развитии различных механизмов иммунного ответа к каждому металлу. Так, в частности, у больных так называемой цементной экземой наблюдаются различные механизмы иммунного ответа к содержащимся в цементе хрому, кобальту, никелю. Современные составы цемента, содержащие полимерные добавки, усиливают его аллергенные свойства, усложняя механизм сенсибилизирующего действия металлов.

Как сенсибилизатор, металл хром известен давно и занимаем одно из ведущих мест по частоте развития профессиональных дерматозов. Наиболее выраженные сенсибилизирующие свойства наблюдаются у шестивалентного хрома (хроматы и бихроматы). Сенсибилизация развивается и к трехвалентному хрому, который восстанавливается в живом организме до шестивалентного и после этого приобретает аллергенные свойства. В силу своего широкого применения развитие сенсибилизации к хрому возникает даже при контакте с очень малыми концентрациями. Для профессиональных аллергодерматозов, вызванных хромом, характерна быстрая трансформация начальных форм дерматита в более тяжелую экзему. Характерно также, что в ряде случаев первоначально развившийся эпидермит является проявлением первично раздражающего действия хрома, что значительно ускоряет развитие сенсибилизации. При воздействии химического соединения, в котором присутствуют наряду с хромом другие металлы-сенсибилизаторы, чаще всего выявляется моновалентная сенсибилизация к хрому, но в то же время часто отмечается, помимо конкурирующего действия хрома, его потенцирование аллергенных свойств других металлов, например молибдена. Наиболее информативным и доступным методом выявления сенсибилизации к хрому являются кожные пробы: капельная (0,25 — 0,5 % раствор солей шестивалентного хрома в 60° спирте) и компрессная (0,1 —0,25 % водный раствор).

В последнее время отмечается увеличение числа профессиональных аллергодерматозов от воздействия никеля и его соединений. Это объясняется в первую очередь сенсибилизацией никелем, которая возникает при контакте с различными химическими веществами, применяемыми в бытовых условиях (стиральные порошки, никелированные предметы домашнего обихода). Важной особенностью клиники никелевых дерматозов является тот факт, что если для начальных форм характерна конкретная локализация процесса, то в дальнейшем происходит генерализация процесса с поражением закрытых от внешнего воздействия участков кожи. При этом субъективно отмечается сильный зуд кожи — «никелевая чесотка». При постановке капельной методики в основном используют 10 % спиртовой раствор (спирт 60°) хлорида или нитрата никеля. При компрессной методике рекомендуется применение 5 % водных растворов.

Наряду с хромом и никелем кобальт относится к металлам, наиболее часто вызывающим профессиональные аллергические дерматозы, обладая значительной аллергенной активностью. Сенсибилизация к кобальту часто сопровождается развитием перекрестной гиперчувствительности к хрому, никелю. Перекрестная реакция между металлами обусловлена относительной специфичностью пограничной иммунодоминанты, комплексного антигена, которая может быть идентична для аллергенов, близких по физико-химическим свойствам. Необходимо помнить, что сенсибилизация к кобальту может развиться и в бытовых условиях (от окрашенных кобальтсодержащими красителями текстильных изделий, при применении витамина В12). При выявлении сенсибилизации к кобальту при постановке капельных и компрессных проб используют 5 % раствор хлорида кобальта (в 60° спирте, воде).

Помимо описанных широко применяющихся металлов-сенсибилизаторов, в литературе имеется достаточно большое количество сообщений о сенсибилизирующих свойствах, присущих многим металлам, в частности бериллию, ванадию, вольфраму, молибдену, золоту, меди, рубидию, цинку и др. Причем у достаточно большого контингента рабочих отмечается значительный период скрытой сенсибилизации, клинически проявляющейся в виде эпидермитов. Субъективно у всех больных профессиональным дерматитом от воздействия молибдена появляется зуд кожи. Отмечается волнообразность рецидивов, после развития первых признаков клинической картины дерматоза присоединяется вторичная инфекция, что затрудняет диагностику. Наиболее информативным методом вы явления повышенной чувствительности к молибдену являются компрессные кожные пробы с 20 % водным раствором парамолибдата аммония.

Отдельную группу металлов составляют платина и платиноиды. Они оказывают преимущественно сенсибилизирующее действие, вызывая аллергический дерматит, экзему, крапивницу или их сочетания.

К числу также наиболее известных профессиональных аллергенов относятся динитрохлорбензол, парафенилендиамин (урсол), формальдегид, эпоксидные, фенолформ альдегидные и другие смолы, аминные отвердители, инсектициды, многие лекарственные препараты, антибиотики и другие вещества.

Аллергический профессиональный дерматит  - острое или хроническое заболевание кожи. Возникает в тех случаях, когда организм рабочего постоянно контактирует с аллергенами, способными вызывать общие аллергические реакции в организме. Аллергический профессиональный дерматит - вызывается веществами, сенсибилизи​рующего действия, сопровождается повышенной чувствительностью и тенденцией к распростра​нению процесса, хотя и не столь выраженной как при профессиональной экземе.

Высокий риск развития заболевания у строительных рабочих и работников производства строительных материалов (маляры, формовщики, плиточники, бетонщики, каменщики, отделочники и др.), занятых металлообработкой (слесари, фрезеровщики, токари, гальваники и др.) и медицинских работников (медицинские сестры). 

Гистопатологические изменения при профессиональном аллергиче​ском дерматите развиваются преимущественно в глубоких слоях эпи​дермиса, где возникает межклеточный отек с образованием везикул, притом в собственно коже отмечается периваскулярная мононуклеарная инфильтрация с включениями других клеточных элементов. Выявляют​ся также гипертрофия и гиперплазия эндотелиальных и перителиальных элементов сосудов, сужение их просвета. Если действие этиологиче​ского фактора прекращается, то воспалительные явления под влиянием терапии быстро разрешаются, оставляя шелушение и незначительную пигментацию.
По своим кожным проявлениям профессиональный аллергический дерматит практически идентичен контактному неаллергическому дерматиту. Основное отличие состоит в том, что очаги при профессиональном дерматите располагаются не только в местах соприкосновения кожи с раздражителями, а распространяются за их пределы. Кроме того, и сами очаги не имеют таких же четких контуров. Как и при большинстве аллергических заболеваний, при профессиональном аллергическом дерматите после смены места работы и прекращения контакта с аллергеном, все очаги поражения практически сразу же бесследно проходят. И, напротив, при возобновлении контакта все высыпания появляются вновь. 

Течение аллергического дерматита такое же благоприятное, как и контактного дерматита. При переводе больных на другую, не раздражающую кожу, работу рецидивов не наблюдается, но возобновление контакта с производственным аллергеном вызывает рецидив заболе​вания, а продолжающиеся повторные контакты могут привести к трансформации его в профессиональную экзему. Аллергический дерматит отличается от контактного дерматита 3 признаками: контактом с сенсибилизатором, а не с первичным факультативным раздражителем, подтвержденным санитарно-гигиенической характеристикой; распространением высыпаний за пределы места непосредственного воздействия раздражителя; положительными результатами проб с производственными аллергенами. В противоположность профессиональной экземе при аллергическом дерматите менее выражена чувствительность (слабая реакция при кожных пробах) и не столь широко распространены высыпания за пределы места приложения раздражите​ля, отсутствуют рецидивы без повторных контактов с раздражителем.

Трудность дифференциальной диагностики между этими ПЗК заключается в том, что и аллергический дерматит и профессиональная экзема могут проявляться одними и теми же морфоло​гическими высыпаниями со склонностью к полиморфизму, т.е. по существу аналогич​ной клинической картиной, за исключением того, что при профессиональной экземе более выражена инфильтрация кожи.
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Важно отметить также, что по локализации и морфологическим осо​бенностям патологических изменений при дерматите не всегда возмож​но точно определить его этиологию. Большое значение в этом отноше​нии имеют подробный опрос больного об особенностях его работы, тщательный анализ анамнеза заболевания и выявление возможных этиологических агентов. Чем раньше будет поставлен правильный диа​гноз, тем быстрее будет исключен контакт с раздражающими вещест​вами или аллергенами, которые неблагоприятно влияют на прогноз заболевания в медицинском и социальном плане. Необходимо как можно раньше направлять пациентов в специализированные дерматологиче​ские отделения и клиники профессиональной патологии.

Очень информативной методикой исследования, которая практически со 100% вероятностью позволяет поставить диагноз заболевания и отличить его от других, является постановка кожных аллергических проб. Суть методики состоит в том, что на ограниченный участок кожи в небольших количествах наносится предполагаемый аллерген. При этом достаточно четко проявляется аллергическая реакция, в виде покраснения, которая возникает только на какое-либо определенное вещество. Так случается при аллергическом профессиональном дерматите. При экземе аллергизация отмечается в отношении очень многих химических соединений, основное из которых установить не представляется возможным. 
Аллергический дерматит медицинских работников и фармацевтов.
У медицинских работников и фармацевтов, работников фармацев​тических фабрик и производств аллергические поражения кожных по​кровов являются достаточно частой патологией.

Профессиональный характер аллергического дерматита у медиков и фармацевтов вероятен при наличии следующих особенностей:

· возникновение дерматита в период профессиональной деятельности;

· ухудшение клинических проявлений в период работы;

· снижение активности процесса при прекращении трудовой деятель​ности;

· контакт с раздражающими веществами различной природы или потенциальными аллергенами во время производственной дея​тельности.

Аллергический дерматит является результатом реакции гиперчув​ствительности. Воспалительный процесс возникает на участ​ках кожи, соприкасающихся с аллергеном. Возможно также распростра​нение поражения кожи. Аллерге​нами могут служить различные вещества (например, формальдегид и другие химикаты, используемые в лабораторной практике; хромат, фармакологические препараты, растительные аллергены лекарствен​ного сырья). В экспериментах показано, что минимальный период от первого контакта до развития гиперчувствительности составляет 10​-14 дней. Большинство потенциальных аллергенов, используемых в быту и на производстве, обладают низкой сенсибилизирующей активностью.

В большинстве случаев проявления профессионального аллергиче​ского дерматита локализуются на кистях и нижней части предплечий, а также в местах наибольшего истончения рогового слоя кожи (тыльная поверхность кистей, межпальцевые складки). Иногда местом первичной локализации является кожа лица или каких-либо других участков тела. Воспри​имчивость к воздействию раздражителей при достаточной интенсивно​сти контакта абсолютная.
Клиническая картина. Клинические проявления аллергического дерматита зависят от степени выраженности и длительности воздей​ствия аллергена, а также от путей попадания его в организм и общего его состояния. Защитные свойства кожи при этом сильно снижаются из-за уменьшения иммунологической и неспецифической реактивности. Поэтому возможно развитие инфекционных осложнений, кандидоза. Существенное значение для развития некоторых аллергических дерма​титов может иметь также состояние кожи (на влажной, вспотевшей коже воспаление развивается быстрее).

У медицинских работников отмечаются некоторые особенности ло​кализации и характеристики кожной сыпи. У медицинских сестер, на​пример, поражения кожи чаще возникают в межпальцевых складках кистей вследствие затекания растворов антибиотиков при выполнении ими лечебных процедур, а воспаление отличается выраженными экссудативными процессами, нередко сопровождается мокнутием.

Аллергодерматозы, вызванные антибиотиками, по клинико-морфологическим проявлениям не отличаются от аналогичных заболеваний кожи, обусловленных воздействием других этиологических факторов.

Профессиональная экзема (ПЭ) – хроническое заболевание кожи, в основе которого лежит аллергическое воспаление, вызванное  воздействием производственных химических веществ, обладающих сенсибилизирующими свойствами. Характеризуется тенденцией к распространению, длительным течением с частыми рецидивами и обострениями даже после устранения контакта с раздражителем. 

Является вторым по распространенности (после профессиональных дерматитов) и первым по значимости ПЗК. Она развивается под влиянием химических веществ только сенсибилизирующего действия. Вещества, вызывающие профессиональную экзему, могут быть применены в промышленности – различные красители, соли металлов, особенно никеля и хрома, различные парафины, формальдегид, скипидар, различные виды клея, эпоксидные смолы. Как уже было указано, в большинстве случаев развитию профессиональной экземы предшествует профессиональный аллергический дерматит. Однако если на стадии дерматита заболевание достаточно легко поддается терапии и излечивается в относительно короткие сроки, то на стадии экземы оно протекает долго и упорно, плохо поддается лечению. Поэтому как можно ранней диагностике и своевременной терапии аллергических профессиональных дерматитов должно уделяться очень большое внимание. Возникнув под влиянием аллергенов, с которыми больной контактировал на производстве, заболевание в дальнейшем может поддерживаться аллергенами бытовыми. Для полного излечения больного недостаточно смены места работы и устранения контакта только с одним аллергеном. 
В развитии аллергической реакции принимают участие резидентные клетки кожи (например, кератиноциты и тучные клетки) и мигрирующие лейкоциты (Т-лимфоциты и натуральные киллерные клетки), но решающую роль играют клетки Лангерганса. В результате воздействия аллергенов в них происходит ряд изменений, включая интернализацию поверхностных молекул главного комплекса гистосовместимости посредством эндоцитоза, индукцию фосфорилирования тирозина, модуляцию поверхностных клеточных маркеров и экспрессию цитокинов.
Воспаление при профессиональной экземе сопровождается гиперактивацией процессов свободно-радикального и перекисного окисления липидов на фоне снижения общей антиоксидантной активности, уменьшения концентрации α-токоферола, ретинола, трансферрина, активности каталазы и повышения активности супероксиддисмутазы, что свидетельствует о выраженном дисбалансе в системе «оксиданты-антиоксиданты».
Как и экзема другой этиологии ПЭ характеризуется полиморфизмом высыпаний, выраженным зудом, склонностью к рецидивам. Начальная локализация очагов поражения на участках кожи, куда непосредственно попадает производственный раздражитель (кисти, пальцы рук, предплечья, лицо, шея), но в дальнейшем, при продолжении контакта с аллергеном и отсутствии правильного лечения высыпания могут распространяться далеко за пределы мест воздействия химического вещества. В дальнейшем они распространяются практически на все кожные покровы. Постепенно кожа в области очагов поражения становится более толстой, грубой, рисунок ее усиливается, в больших количествах появляются глубокие трещины. В начале появляются пятна покраснения кожи, на которых в дальнейшем появляются небольшие пузырьки размером 0,2-0,3 см, папулы, мокнутие. Везикулезные элементы сначала имеют небольшие размеры (микровезикулы), но в дальнейшем возникает тенденция к их группировке в центре основного очага поражения, где микровезикулы сравнительно быстро вскрываются, образуя эрозивные участки мокнутия с мацерированным и слущивающимся роговым слоем. Мокнутие у больных с ПЭ менее интенсивное и продолжительное, чем при истинной экземе.  Больной предъявляет жалобы на зуд, который в отдельных случаях может быть довольно сильным и упорным, нарушая повседневную жизнь больного (эмоциональная лабильность, нарушение сна и др.). 
По мере стихания воспаления, особенно при устранении контакта с этиологическим фактором и при проведении рациональной терапии, везикуляция и мокнутие уменьшаются, эрозии эпителизируются, но остается инфильтрация различной степени выраженности. При хроническом воспалении на фоне застойной эритемы обнаруживают инфильтрированные бляшки или обширные очаги инфильтрации, папулы, мелкие и глубокие трещины, шелушение, лихенизацию. Течение ПЭ может осложнять присоединение пиогенной инфекции, что изменяет клиническую картину (могут возникать пустулы).

Гистологические изменения при ПЭ характеризуются развитием спонгиоза, акантоза, гипркератоза и паракератоза, особенно отчетливо выраженными при рецидивирующем течении заболевания. Одновременно в дерме образуется инфильтрат, состоящий из лимфоцитов, полиморфноядерных лейкоцитов и тучных клеток. Вокруг сосудов формируются круглоклеточные инфильтраты.

При постановке кожных аллергических проб оказывается, что в организме больного имеется повышенная чувствительность сразу к нескольким веществам. Эти обстоятельства могут послужить в клинике очень важными диагностическими критериями. Даже после выздоровления от заболевания при постановке кожных аллергических проб последние могут показывать положительные результаты в течение очень длительного времени, иногда даже нескольких лет. Это говорит о сохранении в организме больного аллергической настроенности и возможности развития заболевания заново. Течение патологии, как правило, волнообразное, после периодов некоторого благополучия наступают новые обострения, во время которых воспалительные процессы на коже становятся более выраженными, нарастает отечность, появляется мокнутие. 

При неправильном трудоустройстве и продолжении работы с другими раздражающими химическими веществами, а также при отсутствии рациональной терапии течение заболевания ухудшается. У подобных пациентов может постепенно развиться групповая, а в дальнейшем и поливалентная сенсибилизация не только к производственным, но и к бытовым раздражителям - заболевание теряет профессиональную специфику, приобретает хроническое течение и фактически трансформируется в непрофессиональную истинную экзему. Вот почему при ПЭ первостепенное значение имеют ранняя диагностика, правильная терапия, рациональное трудоустройство.

Профессиональную экзему, клинически характеризующуюся теми же проявлениями, что и непрофессиональная «истинная» экзема, следует отличать от микробной, себорейной экземы, ограниченного нейродермита.

Профессиональная токсикодермия (токсидермия) (ПТ) – заболевание кожи, в основе которого наряду с аллергическим воспалением, вызванным воздействием производственных аллергенов, лежит токсическое действие самого аллергена или других химических веществ, присутствующих на рабочем месте.  ПТ встречается редко. В группе риска медицинские работники и работающие в фармацевтическом производстве. 

Она характеризуется гиперергической реакцией кожи на воздействие какого-либо производственного аллергена, проникающего преимущественно ингаляционным или пероральным путем. Реже сенсибилизация развивается при непосредственном контакте с кожей. Характерным признаком ПТ является бурная воспалительная реакция, возникающая после минимального контакта с аллергеном.
Нередко причиной ПТ является производственный контакт с антибиотиками, сульфаниламидными препаратами, барбитуратами, хинином, солями йода, брома, риванолом, новокаином, этакридином и др.

ПТ развивается, как правило, при наличии резко выраженной чувствительности немедленно или замедленного типа, поэтому характерной особенностью клинического течения профессиональной токсикодермии является интенсивная воспалительная реакция, в части случаев с изменением общего состояния, развивающаяся в короткие сроки после поступления аллергена в организм. В развитии заболевания принимают участие все 4 типа аллергических реакций (реагиновый, цитотоксический, иммунокомплексный и клеточно-опосредованный). 
Однако после элиминации аллергена воспалительные изменения сравнительно быстро разрешаются.

Клинически заболевание ПТ протекает с развитием полиморфных высыпаний (эритематозных, везикулярных, уртикарных, геморрагических) на любых участках кожного покрова. Течение профессиональной токсикодермии острое, с четко выраженной тенденцией к диссеминации и слиянию морфологических элементов в диффузные очаги поражения, в дальнейшем отмечается трансформация в эритродермию.

Гистологические изменения при профессиональной токсикодермии характеризуются развитием различной интенсивности воспалительных явлений в собственно коже, появлением акантоза, спонгиоза, слабо выраженного гиперкератоза и нарушений образования пигмента. Наряду с указанными изменениями у отдельных больных, особенно при тяжелом течении профессиональной токсикодермии, отмечаются изменения типа геморрагической пурпуры, страдает общее состояние.

При ПТ, несмотря на полиморфизм и пестроту клинической картины, выявляются характерные особенности, позволяющие предполагать наличие повышенной чувствительности к конкретному профессиональному фактору. К таким клиническим проявлениям, например, относится сульфаниламидная эритема, которая характеризуется появлением на коже и слизистых оболочках немногочисленных, имеющих округлые очертания красновато-бурых со слабым сиреневым оттенком пятен. Периферическая зона этих элементов может быть несколько отечной и иметь более яркую окраску. После обратного развития пятен остается интенсивная пигментация. Важное диагностическое значение имеет контакт с сульфаниламидными препаратами. Жалобы больных сводятся к зуду, жжению в очагах поражения, они могут быть минимальными или отсутствовать.

Необходимо отметить некоторые особенности ПТ, обусловленной пенициллином: эритематозные высыпания на кистях отличаются выраженной тенденцией к диссеминации на кожные покровы лица, туловища, с прогрессирующим ухудшением общего состояния. Пенициллиновой токсикодермии свойственны глубокие сдвиги реактивности: продолжение контакта с пенициллином (его аэрозолем) может привести к усилению явлений сенсибилизации и осложниться развитием анафилактоидных явлений.

Таким образом, в сложном симптомокомплексе профессиональной токсикодермии наряду с аллергическими реакциями, свойственными замедленному типу, определенную роль играют изменения, характерные для аллергических реакций немедленного типа, и токсический компонент.

После устранения контакта с раздражителем воспалительный процесс быстро регрессирует, но также быстро появляется вновь при возобновлении хотя бы минимального контакта с аллергеном, причем каждый последующий рецидив протекает более тяжело, чем предыдущий. Самопроизвольных рецидивов и обострений процесса вне контакта с аллергеном не наблюдается. При постановке кожных проб обычно отмечается резко положительная местная реакция, а также обострение воспалительного процесса в очагах поражения (очаговая реакция).

Прогноз при условии полного устранения контакта с аллергеном (запрещается даже нахождение в том же помещении, где находится аллерген) вполне благоприятный. Дифференциальная диагностика профессиональных токсикодермий (ПТ) с токсидермиями другого происхождения (лекарственными, пищевыми) проводится на основании анамнеза, санитарно-гигиенической характеристики и результатов тестирования с предполагаемыми ал​лергенами.

Профессиональная аллергическая крапивница – острое заболевание кожи, в основе которого лежит аллергическое воспаление, индуцированное воздействием производственных аллергенов при выполнении работником своих профессиональных обязанностей и клинически манифестирующее уртикарными высыпаниями (волдырями). 

Причиной развития профессиональной крапивницы могут быть любые медикаменты. Чаще всего ее вызывают антибактериальные препараты, сульфаниламиды, НПВС, местные анестетики. Возможно развитие профессиональной крапивницы (в том числе контактной), вызванной воздействием латекса.

Аллергены, способные вызвать профессиональную крапивницу, могут проникать в организм человека при вдыхании, через ЖКТ и кожу. В развитии крапивницы принимают участие различные иммунные механизмы, но они преимущественно обусловлены первым (анафилактический, IgE-зависимый, реагиновый) и третьим (иммунокомплексный, артюсоподобная реакция, повреждение токсическими комплексами) типами аллергических реакций. Основным звеном патогенеза крапивницы признано выделение медиаторов воспаления из тучных клеток. Развитие и степень тяжести заболевания не зависит от количества аллергена, вызвавшего его.
Клинически она не отличается от крапивницы другой этиологии. Профессиональная крапивница характеризуется возникновением уртикарных высыпаний на любых участках кожного покрова. Отдельные элементы сыпи существуют недолго (обычно не более 2-4 часов). Высыпания сопровождаются зудом. В ряде случаев наряду с возникновением высыпаний возможно развитие отека Квинке и анафилактического шока. После элиминации аллергена воспалительные изменения сравнительно быстро разрешаются.
Профессиональные дерматозы, 
вызванные воздействием физических факторов
В ныне действующем перечне профзаболеваний (Приказ МЗ и СР № 417н от 27.04.2012 г. «Об утверждении перечня профессиональных заболеваний») поражение кожи может развиваться от воздействия лазерного, ионизирующего и УФ излучения.
Профессиональные лучевые поражения кожи. Биологическое действие ионизирующего излучения на кожу сложно, его клинические проявления зависят от многих факторов: от характера, каче​ства и дозы облучения, локализации и размеров облучаемого участка.

Причинами поражений кожи являются: несоблюдение элементарных правил радиационной безопасности, отсутствие защитных средств, а также недостаточное понимание особенностей действия лучевой энергии на живой организм.

Первые сообщения о поражающем действии рентгеновских лучей на кожу появились в 1896г. Уже в конце 19 века разли​чали острые (гиперемия, отек, пузыри, язвы) и хронические лучевые пораже​ния кожи (застойная гиперемия, утолщение кожи, уменьшение ее эластично​сти, дистрофия ногтевых пластинок, боли, расстройство чувствительности). 
Местные лучевые поражения (МЛП) имеют аналогичную острой лучевой болезни фазность течения, однако латентный период для них короче и выраженные клинические проявления могут заметно отягощать состояние больных с 5 – 12 сут. после облучения.
Глубина поражения (сроки развития первичной эритемы, деструкция эпидермиса и некроз глубоких слоев, образование пузырей, возможность и темп заживления, сроки и частота вторичного изъязвления) зависит от дозы и энергии излучения, площади облучаемого поля, а также от своевременности и адекватности проведенных лечебных мероприятий.

Классификация местных лучевых поражений по основным клиническим проявлениям в соответствии с уровнем поглощенных доз

	Фазы развития МЛП
	Клинические проявления при различной степени тяжести МЛП



	
	I (легкая)
8-12 Зв
	II (средняя)
>12-30 Зв
	III (тяжелая)
>30-50 Зв
	IV (крайне тяжелая)
>50 Зв

	Первичная реакция – первичная эритема
	Продолжается несколько часов, может отсутствовать
	От нескольких часов до 2-3 сут.
	Выражена у всех, длится от 2 до 4-6 сут.
	Выражена у всех, не ослабевает к разгару 

	Скрытая фаза (латентная)
	До 15-20-х сут. после воздействия
	До 10-15-х сут. после воздействия
	До 7-14-х сут. после воздействия
	Отсутствует

	Фаза разгара
	Основная эритема
	Основная эритема, отек, пузыри
	Основная эритема, отек, болевой синдром, пузыри. Эрозии, первичные радиационные язвы, гнойная инфекция
	Отек, болевой синдром, местные кровоизлияния, некроз

	Исходы непосредственного периода формирования МЛП
	Сухая десквамация к 25-30-м сут.
	Влажная десквамация с появлением под отторгающимся слоем нового эпителия к концу 1-2-го мес.
	Развитие и заживление язв замедленно, длится месяцы. Глубокие язвы не заживают без оперативного лечения
	Процессы ограничения и отторжения замедлены. На 3-6-й нед. гангрена с общей интоксикацией и сепсисом. Лишь своевременная и радикальная операция может спасти больного

	Последствия МЛП
	Сухость кожи, пигментные нарушения
	Возможны атрофия кожи, клетчатки, мышц, образование поздних радиационных язв
	Рубцы и эпителий часто несовершенны, могут распадаться. Глубокие трофические, дегенеративные и склеротические изменения
	Ампутационные дефекты, рецидивы язв, контрактуры


Большое значение имеет изучение реакций, которые развиваются при длительном воздействии ионизирующей радиации в не вызывающих ранних выраженных изменений острого и подострого характера дозах. Клинически это проявляется повышенной сухостью участков кожи (чаще пальцев рук). Кожа сухая, шершавая на ощупь, рисунок на пальцах сглажен, возможны трещины, единичные очаги гиперкератоза в виде бородавчатых разрастаний.

Кожа в области околоногтевых валиков блестящая и гиперемирована. В отдельных случаях развивается эритема с синюшным оттенком, дистрофия ногтевых пластинок в виде повышенной ломкости, истончения, расслоения, продольной и поперечной исчерченности с подногтевым гиперкератозом и деформацией ногтей.

При продолжительном местном облучении в небольших дозах рентгеновскими лучами средних энергий могут развиться изменения кожи, которые клинически квалифицируются как хроническое лучевое поражение, при этом гистологически различают формы с преобладанием гипертрофических и атрофических явлений. Наряду с выраженной гипертрофией эпидермиса характерна атрофия придатков кожи, сальных и потовых желез и как следствие этого - сухость, гиперкератоз, трещины, гиперкератогаческие образования в виде бородавок и мозолей, нередко с болезненным основанием и некротизацией. Не исключена возможность перехода гипертрофических изменений в атрофические с побледнением и истончением кожи, развитием телеангиэктазий.

Ти​пичным для хронического лучевого воздействия является постепенное, но прогрессирующее развитие телеангиэктазий и точечных гемангиом. Телеангоиэктазии чаще появляются на тыле кистей, лице; гемангиомы – чаще на всем кожном покрове. Типичны также дистрофии ногтей (повышенная ломкость, появление продольной исчерченности, неровностей). Первые изъязвления, незаживающие язвы по​являются без грануляций, без тенденции к рубцеванию. Они очень характер​ны для этого вида профессионального рака.

Через определенное время происходит канцерозная дегенерация кож​ных язв, края которых утолщаются, инфильтрируются, дно разъедается, кро​воточит, покрывается корками. При такой форме наблюдается медленная, многолетняя эволюция с метастазированием в регионарные лимфоузлы и распростра​нение ракового процесса во внутренние органы. 
Профессиональный лазерный ожог кожи – развивается у работников, обслуживающих лазерные установки во время своей профессиональной деятельности. Развитие лазерных ожогов возможно при микросварке, термообработке, микросверлении, резке хрупких и твердых материалов, подгонке параметров микросхем и др.
При воздействии лазерного излучения у пострадавшего появляется ощущение тепла и боли. Интенсивность боли определяется площадью и глубиной очага поражения кожи. Повреждение кожи энергией лазерного излучения ультрафиолетового диапазона спектра (нетепловые уровни энергии) может происходить без возникновения каких-либо ощущений.

Характер поражения кожи при воздействии лазерного излучения аналогичен термическим ожогам. В зависимости от уровня воздействовавшей энергии на поверхности кожи может появиться эритема, участок побледнения (коагуляционный некроз), сухие и влажные пузырьки, обугливание верхних слоев кожи и даже более глубоких тканей. При повреждающем воздействии на кожу сфокусированного лазерного пучка может появиться воронкообразное углубление. Ожоги кожи лазерным излучением разделяют по глубине поражения:
· 1 степень характеризуется появлением эритемы кожи;

· 2 степень – наряду с эритемой появляются пузыри;

· 3а степень – характеризуется некрозом поверхностных слоев кожи;

· 3б степень – некроз захватывает всю толщу кожи;

· 4 степень – происходит некроз всей толщи кожи и глубже лежащих тканей.

Профессиональные дерматозы, 
вызванные воздействием биологических факторов

Все инфекционные поражения кожи могут рассматриваться как профессиональные, если заражение возбудителями было связано непосредственно с выполнением трудовой деятельности. 
Эризипелоид – острое инфекционное заболевание (эризипелоид Розенбаха, рожа свиней, мышиная септицемия), возникающее в результате заражения возбудителем Erysipelotrix rhusiopathiae и характеризующееся преимущественным поражением кожи и суставов.

Erysipelotrix rhusiopathiae – (семейство Corynebacteriaceae) - грамположительная неподвижная короткая палочка длиной 0,3-1,5 мкм и шириной 0,1-).8 мкм, не образующая спор и капсул. Возбудитель распространен повсеместно; сапрофит. Выделяют два варианта возбудителя: свиной, циркулирующий среди домашних животных, и мышиный, который выделяют от инфицированных диких животных (птицы, грызуны).
Источником и резервуаром инфекции служат многие виды животных (крупный рогатый скот, овцы, свиньи, собаки, грызуны, куры, утки, рыба и т. д.). Заболевание развивается у работников мясокомбинатов, консервных заводов, рыбной промышленности, животноводов. Условием заражения является непосредственный контакт с мясом, шкурами животных, животным клеем. Для проникновения возбудителя и развития патологического процесса необходимо наличие на коже человека мелких травм, которые легко получить при разделке туш острыми предметами. Больные люди не опасны для окружающих.
Как и при всяком инфекционном заболевании, при свиной роже имеется скрытый период, который может составлять от нескольких часов до нескольких суток. Чаще всего очаги поражения расположены на кистях, пальцах рук. Реже процесс может локализоваться в области стоп. В других местах очаги поражения практически никогда не возникают. В самом начале на месте будущего очага выявляется небольшая припухлость, которая болезненна при прощупывании. Затем на коже на этом месте появляется пятно покраснения, в области которого больной ощущает жжение и боль. Очаги поражения при этом могут иметь самую различную интенсивность окраски – от ярко‑красного до бледно‑розового. В дальнейшем в области очага могут появляться мелкие пузырьки и узелки. Иногда возникают пузыри достаточно больших размеров. У большой части больных со временем в патологический процесс вовлекаются даже суставы. Появляется их припухлость, в конце концов, пораженная конечность сильно отекает, становится болезненной. Близлежащие лимфатические узлы увеличиваются в размерах вследствие развития воспалительных процессов в них. При этом значительно повышается температура тела больного до 38-39Сº. После этого очаги на коже приобретают синюшный оттенок. Обычно заболевание продолжается в течение нескольких дней. После чего наступает выздоровление. Однако в ряде случаев патологический процесс значительно затягивается и принимает хроническое течение. Иногда присоединяются лимфангит и лимфаденит. После перенесенного заболевания, в организме переболевшего развивается иммунитет, который пропадает в течение быстрого времени, поэтому всегда возможны повторные случаи заражения.

Профессиональные узелки доярок (паравакцина, оспа доярок) – инфекционное заболевание, возникающее в результате заражения работника вирусом из семейства поксвирусов, при профессиональном контакте с больным животным.

Заболевание передается человеку от больных овец, коз, крупного рогатого скота. Чаще всего болеют доярки, скотники, зоотехники, ветеринары, работники зверобоен. Обычно заражаются работники с небольшим стажем работы.


Поксвирусы имеют характерную форму бруска и массивный геном, представленный двухцепочной ДНК. При размножении они, скапливаясь в цитоплазме, образуют видимые под световым микроскопом эозинофильные элементарные тельца, называемые тельцами Гварниери.


Заражение человека происходит при непосредственном контакте с больными животными. После перенесенного заболевания иммунитет сохраняется несколько месяцев. Возможно повторное инфицирование.


Инкубационный период в среднем составляет 4-10 дней. Типичная локализация – открытые участки тела, обычно кисти и голова. Наиболее часто элементы сыпи обнаруживают на тыле кистей, боковых и тыльных поверхностях пальцев рук, в межпальцевых складках, на предплечьях. Один или несколько элементов сыпи возникают одновременно или последовательно. Характерна их быстрая эволюция. Сначала образуется пятно розоватого цвета. Через 1-2 дня оно превращается в лентикулярную папулу величиной с булавочную головку, которая увеличивается в размерах и через 3-4 дня достигает размеров чечевицы, а через 7 дней – своего полного развития, достигая в размерах до 20 мм. Сначала папула имеет бледно-розовый цвет, затем она темнеет и приобретает застойно-красный или темно-вишневый цвет. Папула имеет округлые очертания, полушаровидную форму и плотную консистенцию. В ее центре расположено незначительное углубление, вокруг розоватый ободок. В таком виде папула существует около 6-12 недель. Субъективные ощущения обычно отсутствуют, но иногда возникает чувство зуда и покалывания.


Общее состояние обычно не нарушено. При вторичном инфицировании папул возможны абсцедирование, сопровождающееся образованием язв, лихорадка, лимфангит и лимфаденит.

   
Примерно через 2 месяца с момента возникновения болезни начинается постепенный процесс самопроизвольного обратного развития элементов сыпи. Папула постепенно сморщивается с образованием темно-бурой корки, после отпадения которой остаются шелушение и вторичная гиперпигментация.
Профессиональные микозы кожи. Медицинский персонал, обслуживающий больных грибковыми заболеваниями, ветеринарные работники, контактирующие с больными микозами животными, зоотехники, полеводы, животноводы, работники парикмахерских и бань, микробиологи, лаборанты, работники вивариев могут заражаться на работе различными грибковыми заболеваниями (трихофития, микроспория, фавус, эпидермофития, рубромикоз, кандидоз, актиномикоз, споротрихоз и др.), которые в этом случае будут называться профессиональными микозами.
Поражения работников вивариев, библиотек гипсовидным трихофитономхарактеризуются развитием везикулезной формы трихофитии. Трихофития, вызванная фавиформным трихофитоном, проявляется полиморфнымиэритематозно-сквамозными, везикулезными, инфильтративными и глубокими нагноительными процессами. При внедрении в кожу аспергилл возможно развитие аспергиллеза кожи. 
Заражение происходит обычно при несоблюдении правил работы с больными людьми и животными. По клинической картине эти поражения не отличаются от таких же заболеваний непрофессионального происхождения.


Клещевые дерматозы. Высокая вероятность профессионального контакта людей с клещами, паразитирующими на птицах, на территории птицеводчиских хозяйств, при промысловой охоте. Особую роль здесь играют гамазовые клещи, вызывающие тяжелые хронические клещевые дерматиты.  На месте укуса клеща возникает хроническая мигрирующая эритема, может развиваться доброкачественный лимфаденоз кожи как результат доброкачественной лимфоретикулярной гиперплазии Т-лимфоцитов.

Профессиональные аллергодерматозы, вызываемые синантропными (акароидными) клещами амбарно-зернового комплекса, наблюдаются у рабочих элеваторов, зернохранилищ, фермеров, мельников, булочников. Они проявляются дерматозами типа атопического дерматита в сочетании С БА, аллергическим ринитом и конъюнктивитом.


Зерновая чесотка вызывается различными личинками вредителей зерна и паразитирующих клещей Pyemotes tritici. При сосании живот клеща набухает (клещ с шаровидным животом). Контакт с зараженным зерном, соломой, зерновыми мешками может способствовать заражению людей чесоткой. При этом возникают плотные высыпания в виде мелких узелков. Чувство зуда бывает очень сильным.

Сибирская язва – острое инфекционное заболевание из группы зоонозов,  характеризующееся развитием специфического карбункула, поражением лимфатических узлов, внутренних органов с возможным развитием сепсиса.  Возбудитель сибирской язвы - бацилла крупных размеров (10х1,5 мкм), грамположительная, образует споры, которые в почве сохраняются десятилетиями и погибают лишь при автоклавировании через 40 мин. Бациллы содержат капсульный и соматический антиген и продуцируют экзотоксин. Источником инфекции являются домашние животные, инфицированные сибиреязвенными бациллами. Путь передачи контактный, другими вариантами передачи являются воздушно-пылевой, трансмиссивный. Факторами передачи служат выделения животных, мясо и различные пищевые продукты, шкуры, а также вода, воздух и другие предметы внешней среды. Чаще всего заражение происходит при уходе за больными животными, разделке туш и обработке шкур, воздушно-пылевым путем - при работе с шерстью. 
Заболевание развивается вследствие внедрения возбудителя через кожу или слизистые оболочки, при наличии на них поверхностных дефектов. На месте внедрения микроба развивается сибиреязвенный карбункул - очаг серозно-геморрагического воспаления с некрозом, отеком окружающих тканей и регионарным лимфаденитом. Язвы возникаю на коже лица, рук и шеи. В дальнейшем воспалительные изменения быстро нарастают, образуется очаг с геморрагическим болезненным струпом и некрозом. Вокруг некроза появляются новые очаги, образуются язвы, повышается температура тела.
Профессиональные новообразования кожи – группа заболеваний, в основе развития которых лежит пролиферация эпителиальных клеток кожи, вызванная воздействием производственных факторов.
Профессиональные новообразования кожи могут быть доброкачественными (кератозы) и злокачественными. Гистологически профессиональные злокачественные новообразования кожи делят на базальноклеточный рак, плоскоклеточный рак и метатипический рак кожи.

Регистрируемая заболеваемость профессиональными новообразованиями кожи в настоящее время невелика. Профессиональные новообразования кожи чаще всего развиваются у лиц, контактирующих с каменноугольной смолой, дистиллятами нефти, соединениями мышьяка, а также у работников, подвергающихся воздействию ионизирующего излучения. Злокачественные опухоли кожи развиваются при стаже работы 12-15 лет в контакте с производственными канцерогенами.

К профессиональным злокачественным образованиям кожи в настоящее время относят только опухоли эпителиального происхождения - базальноклеточный рак (базалиома), плоскоклеточный рак и метатипический рак кожи. Убедительные данные о связи развития меланомы с условиями труда отсутствуют, в связи с чем, меланому считают непрофессиональным заболеванием.
Согласно классификации профессиональных опухолей, выделяют:

· Опухоли, возникающие от непосредственного контакта с тем или иным веществом, к которым принадлежат опухоли кожи, вызываемые непосредственным воздействием на нее минеральных масел, необработанного парафина, креозота, антрацена, УФ и рентгеновских лучей, радиоактивных веществ;

· Экскреторно-контактные опухоли, к которым относят эпителиальные опухоли кожи, возникающие от поступающих внутрь организма соединений мышьяка;

· Опухоли, возникающие при отложении канцерогенных веществ в тканях, к которым относят рак кожи, обусловленный отложением в ее тканях соединений мышьяка.

Профессиональные кератозы чаще всего локализуются на коже тыльной поверхности кистей, предплечий, лица, голени, бедер, живота, где происходит контакт с химическими канцерогенами. Выглядят профессиональные кератозы как плотные узелки цвета кожи или серовато-розового цвета, которые часто располагаются на фоне дисхромий и сухости кожи, телеангиэктазий.
Профессиональные злокачественные новообразования кожи развиваются обычно в местах наибольшей интенсивности воздействия канцерогенных факторов. Это открытые участки (голова, кисти) и участки кожи, где производственные загрязнения могут длительное время сохраняться под одеждой (складки кожи). Первичным морфологическим элементом является плотный узелок, который со временем может изъязвляться. При длительном течении заболевания возможно развитие обширных язв.

Чаще отмечается появление солитарной опухоли, но возможно одновременное развитие нескольких опухолей (первично-множественный рак). Возможно последовательное (метахромное) появление новообразований кожи. 

7. ДИАГНОСТИКА ПЗК
Основным принципом клинической диагностики профессиональных заболеваний кожи является комплексный анализ клинических и анамнестических данных с учетом профессионального маршрута больного, данных трудовой книжки, результатов специальной оценки условий труда, оценкой особенностей течения дерматоза, наличия аналогичных заболеваний у других рабочих данного предприятия и результатов лабораторных и функциональных исследований.

Для подтверждения профессионального характера заболевания необходима подробная санитарно-гигиеническая характеристика условий труда больного. Профессиональная природа заболевания выявляется наиболее отчетливо при возникновении однотипных изменений кожи у нескольких лиц одной и той же профессии или у представителей различных профессий, подвергающихся   воздействию одного и того же производственного раздражителя (групповой характер заболевания). Постановку диагноза профессионального дерматоза облегчает выявление профессиональных стигм (признаков, примет). 
Приступая к специфической диагностике ПЗК, оцениваются жалобы больного, профессиональный маршрут, выписки из амбулаторной карты и истории болезни, результаты ПМО, семейный анамнез, анамнез заболева​ния и его клиническая картина, сопутствующая патология: профессиональные стигмы и фоновые заболевания, в том числе наличие микотического процесса. Микозам придается большое значение, т.к. на их фоне отмечен: сенсибилизи​рующий эффект; рост вирусных заболеваний кожи; онкогенный эффект, т.е. за счет микотоксинов происходят изменения в генетическом аппарате клеток человека. Микотоксины индуцируют образование опухолей. После установления клинического диагноза заболевания кожи, входящего в перечень профессиональных заболеваний, проводят анализ документации больного, направленный на установление соответствия сроков начала болезни срокам работы в контакте с производственным фактором, способным вызвать поражение кожи. Как правило, профессиональные дерматозы развиваются во время работы в контакте с факторами, способными индуцировать их развитие. Исключение составляют лишь опухоли кожи, для которых характерен многолетний латентный период до возникновения клинических симптомов. В связи с этим профессиональные опухоли кожи могут развиваться и в постконтактном периоде. После прекращения работником контакта с инфицированным материалом развившееся инфекционное заболевание кожи может быть признано профессиональным, если его манифестация произошла в сроки, не превышающие инкубационный период конкретного заболевания.
В профессиональной дерматологии применяется комплекс лабораторных и функциональных методов, позволяющих выявить этиологию и особенности патогенеза профессиональных дерматозов. В диагностике аллергодерматозов применяют аллергологические кожные тесты, иммунологические инвитровые и цитохимические методы исследования.
Капельный метод аллергологических кожных тестов достаточно чувствителен, несложен в техническом отношении и поэтому широко применяется в профессиональной дерматологии. Для его выполнения используют спиртовые растворы испытуемых веществ различных концентраций (например, солей хрома 0,2 — 0,5 %, кобальта — 5 %, каптакса 2 %, аминазина 2,5 % и др.). Приготовленные растворы наносят пробкой от флакона на непораженную кожу живота. Место постановки пробы обводят. В случае положительной реакции на месте нанесения капли развиваются эритема, отек, папулы или везикулы. При высокой чувствительности развиваются изменения, выходящие за пределы круга. Результат регистрируют спустя сутки с момента постановки капельного теста. Положительные результаты капельных тестов могут отмечаться также через 48 или 72 ч, а реакция на месте нанесения проб может сохраняться в течение длительного времени. С целью установления специфичности действия исследуемого вещества аллергологические пробы тем же методом проводят нескольким здоровым людям, не имеющим с ним производственного контакта (контроль).

Обладая достаточной чувствительностью, капельные кожные тесты в отличие от компрессных, скарификационных и внутрикожных в определенной степени воспроизводят естественный производственный контакт вещества с кожей. При отрицательных результатах капельных кожных проб рекомендуется продолжить обследование, последовательно применяя компрессный и другие методы кожных тестов, а также иммунологические исследования с соответствующим производственным аллергеном.

При постановке компрессных аппликационных кожных тестов на поверхность кожи (в области плеча, спины) кладут сложенный вчетверо квадрат марли размером 2x2 см, смоченный раствором испытуемого вещества, поверх марли накладывают компрессную бумагу и заклеивают липким пластырем. Для постановки применяются водные растворы химических веществ в невысоких концентрациях (например, солей хрома 0,1-0,25%, солей кобальта 1-2%, никеля 2-5 %, каптакса 1 %, аминазина 2,5—5 % и др.). Результаты кожных тестов учитывают спустя 24-48 ч. При положительном кожном тесте на месте постановки отмечают развитие воспалительной реакции: простая гиперемия (+) гиперемия, отечность, образование папул (++), выраженная гиперемия, отечность, образование множественных папул и пузырьков (+++),образование крупных пузырей или поверхностных некрозов (++++). Обязательно используется в постановке кон​троль: физиологический раствор, вода, спирт, ацетон, лейкопластырь (тестопласт). Контрольные пробы должны быть отрицательными. При отрицательном результате капельной пробы ставят компрессную пробу. С летучими веществами ставят только компрессные пробы.

При профессиональных аллергических дерматитах, токсикодермии, экземе чаще наблюдается моновалентная повышенная чувствительность, при непрофессиональной экземе – поливалентная. При анализе результатов кожных тестов учитывается возможность развития неспецифических положительных реакций кожи, обусловленных действием липкого пластыря и рядом других причин. Отрицательные результаты аппликационных кожных проб не всегда подтверждают отсутствие повышенной чувствительности к испытуемому веществу, гак как причиной этого могут быть техническая погрешность, возрастные особенности больного и другие факторы. При отрицательных результатах рекомендуется постановка усовершенствованных компрессных проб (под давлением, камерных) и иммунологические исследования in vitro.

Противопоказания к постановке кожных проб с лекарствами: острый период любого аллергического заболевания; перенесенный анафилак​тический шок; анафилактоидные реакции; декомпенсированные болезни сердца, почек, печени, сахарный диабет, тиреотоксикоз, беременность.

Причины ложноположительных реакций: повышенная чувствительность кожи к механическому раздражению; использование высо​ких концентраций препаратов.

Причины ложноотрицательных реакций: прием накануне антигистаминных препаратов, гормонов, циннаризина; отсутствие адекватной чувствительности кожных покровов; истощение АТ (реагинов) в коже по​сле перенесенного аллергического заболевания. Слишком ранняя оценка теста часто бывает причиной ложноотрицательных ре​акций, т.е. некоторые в-ва (неомицин, формалин) вызывают р-цию не через 2-3 суток как обычно, а через 5-7 суток.

Окончательное суждение о диагностическом значении положительного и отри​цательного результатов теста может быть сделано с учетом анамнеза, данных санитарно-гигиенической характеристики и других клинических симптомов.

Иногда при кожных пробах развиваются тяжелые реакции с мокнутием или обо​стрение очагов «первичного» дерматита. При тестировании с лекарствами необходимо тщательно расспрашивать больных о наличии немедленного типа аллергии в анамнезе (анафилактический шок, отек Квинке, ринит, бронхоспазм).

В процессе специфической диагностики могут возникать осложнения, выражающиеся в местных (на месте аппликации), а иногда и в общих реакциях организма, к которым врач должен быть подготовлен. Поэтому в кабинете специфической диагностики должен всегда находится набор инструментов и медикаментов для оказания первой медицинской помощи.

При появлении симптомов местной аллергической реакции необходимо: удалить аллерген с поверхности кожи с помощью ватно-марлевого тампона, наложить жгут выше места аппликации аллергена, ввести 0,5 мл 0,1 % раствора адреналина в место аппликации и такое же количество подкожно в другую руку, ввести внутримышечно или внутривенно 1-2 мл раствора любого антигистаминного препарата (супрастин, тавегил, димедрол).

В случае возникновения обшей реакции, сопровождающейся явлениями бронхоспазма или падением артериального давления, тактика определяется характером симптоматики и не имеет особенностей, связанных со способом нанесения аллергена. 
В диагностике профессиональных аллергодерматозов широко используют методы исследования лейкоцитов крови, которые, как известно, обладают чувствительностью к веществам антигенной природы и высокой иммунологической активностью.

В профессиональной дерматологии также используются инвитровые тесты, особенно при на​личии у больных хронических заболеваний кожи, при тяжелом состоянии больного, при опасности постановки теста с высокоаллергенным веществом (пенициллин). 
В настоящее время многие авторы указывают на большое значение иммунологических мето​дов исследования. Преимуществом их является безопасность для пациентов. Все им​мунологические методы выявляют только состояние сенсибилизации, т.е. свидетельст​вуют о том, что у данного индивидуума когда-то уже был контакт с данным аллерге​ном. Учитывая различия иммунологических механизмов при разных типах аллергических реакций и то, что многие методы дают информацию только о том или ином иммунном механизме, для диагностических целей необходимо по возможности применять не​сколько методов, позволяющих оценить возможное участие всех 4-х типов сенсибили​зации.

Специфическим методом установления повышенной чувствительности замедленного типа, особенно к низкомолекулярпым аллергенам, являются реакция торможения миграции лейкоцитов (PTMЛ), реакция специфической аггломерации лейкоцитов (РСАЛ), реакция специфического повреждения базофилов (РСПБ). Повышенная чувствительность к антибиотикам определяется с помощью теста специфической дегрануляции базофильных лейкоцитов (тест Шелли).

Преимущество диагностических иммунологических методов исследования (выполняемых in vitro) по сравнению с кожными тестами состоит в возможности установления диагноза аллергического дерматоза еще при клинически мало выраженных проявлениях заболевания, а также в выявлении латентной аллергии сенсибилизации организма к определенному веществу без клинических признаков заболевания. Кроме того, данные методы исследования не вызывают реакции обострения заболевания, нередко наблюдаемые при аллергологическом исследовании с применением кожных проб.

Необходимо также отметить, что резко положительные результаты реакции торможения миграции лейкоцитов (РТМЛ), реакции специфического повреждения базофилов (РСПБ), теста дегрануляции базофилов Шелли с растворами производственных аллергенов (солями хрома, кобальта, пенициллином и др.) отмечаются преимущественно у больных профессиональной экземой и токеидермией. В отличие от этого у больных аллергическим профессиональным дерматитом наблюдаются положительные и слабоположительные результаты указанных инвитровых тестов, что имеет в совокупности с клиническими данными дифференциально-диагностическое значение в оценке тяжести поражений кожи.

В последние годы показала возможность выявления повышенной чувствительности организма в цитохимической реакции восстановления нитросинего тегразолия с использованием промышленных аллергенов – стимулированный НСТ-тест нейтрофилов и моноцитов. Чувствительность цитохимического метода, выявляющего интенсификацию окислительного метаболизма в сенсибилизированных лейкоцитах при контакте с аллергеном, определяет его информативность в специфической диагностике профессиональных аллергодерматозов.

В диагностике и оценке тяжести профессиональных дерматозов существенное значение приобрели гематологические, цитохимические тесты, позволяющие установить сенсибилизирующий и цитотоксические эффекты: цитохимическое определение в лейкоцитах крови ферментов, участвующие в гидролитических процессах (кислая фосфатаза, щелочная фосфатаза, миелопероксидаза). Снижение активности миелопероксидазы в нейтрофилах определяется уже в преморбидном состоянии. Повышение кислой фосфотазы лимфоцитов свидетельствует о сенсибилизирующем и токсическом эффекте профессиональных раздражителей.

НСТ - тест - реакция с нитросиним тетразолием. Суть реакции: отражает сте​пень функциональной реактивности нейтрофилов. В норме они находятся в покоящем​ся состоянии и не восстанавливают НСТ. Увеличение числа нейтрофилов, восстанав​ливающих НСТ, свидетельствует об активации метаболизма этих клеток. Используется индуцированный НСТ - тест (т.е. с предполагаемым антигеном). Оценка: % НСТ - положительных нейтрофилов. Этот метод прост, недорог, но не указывает на тип аллергической реакции. Он ставится для выявления этиологического фактора ПЗК.

Все перечисленные методы (кожное тестирование и инвитровые пробы) явля​ются взаимодополняющими.

Во взаимодействии кожи с факторами производственной среды важную роль играет ее функциональное состояние, определяемое величиной реакции кожи (рН), состоянием сальных желез и некоторыми другими показателями. Величина рН поверхности кожи различных участков тела варьирует в пределах 4,5 - 5,9; локтей, тыльной поверхности кистей. Изменение этих показателей и замедление восстановления рН поверхности кожи до кислой наблюдается при уменьшении поступления на поверхность кожи молочной кислоты с потом и жирных кислот, особенно при нарушении процессов пото- и салоотделения под воздействием химических веществ в условиях производства и рассматривается как один из факторов, способствующих развитию профессиональных заболеваний кожи.

Для определения рН кожи наиболее применимы канельно-колориметрический метод с капельным нанесением индикаторов, колориметрический с помощью индикаторной бумаги и электрометрический на электронных рН-метрах со стеклянными и каломельными электродами.
8. ЛЕЧЕНИЕ ПЗК
Терапия профессиональных дерматозов проводится аналогично лечению непрофессиональных дерматозов, предусматривает обязательное устранение раздражителя, вызвавшего патологические изменения кожи, и решение проблем трудоустройства. Терапевтическая тактика и выбор препаратов зависят от конкретной нозологической формы и тяжести течения дерматоза. Применяться могут как лекарственные препараты общего действия, так и средства для наружной (местной) терапии.

При эпидермозах общее лечение не требуется. Используется местное лечение  ожиряющими кремами и мазями, содержащими витамины А, Е, F, С (Скин-актив, Librederm Аевит питательный и другие). 

При лечении контактных дерматитов назначаются наружные средства. В острой стадии, при наличии мокнутия, – примочки с 2% раствором борной кислоты,0,25% раствором серебра нитрата; а также фенол сульфонат натрия (синететический танин)+полидоканол+оксид цинка (Неотанин( лосьон, суспензия).

После прекращения мокнутия – топические глюкокортикостероиды (ТГКС) сильные и средней силы в течение 2 недель (см. таблицу 1).

Таблица 1
Классификация топических глюкокортикостероидов по степени активности, зарегистрированных на территории Российской Федерации

	Степень активности
	Лекарственные препараты

	Класс 1 (очень сильные)
	Клобетазола пропионат 0,05% мазь, крем

Бетаметазона дипропионат 0,05% мазь, крем

	Класс 2 (сильные)
	Мометазона фуроат 0,1% мазь 

Триамцинолона ацетонид 0,5% мазь

	Класс 3 (сильные)
	Бетаметазона валерат 0,01% мазь 

Флутиказона пропионат 0,005% мазь

Триамцинолона ацетонид 0,1% мазь 

Триамцинолона ацетонид 0,5% крем 

	Класс 4 (средней силы)
	Флуоцинолона ацетонид 0,025% мазь 

Мометазона фуроат 0,1% крем, лосьон 

Триамцинолона ацетонид 0,1% мазь 

Метилпреднизолона ацепонат 0,1% крем, мазь, мазь жирная, эмульсия 

	Класс 5 (средней силы)
	Бетаметазона валерат 0,01% крем 

Гидрокортизона бутират 0,1% крем, мазь 

Флуоцинолона ацетонид 0,025% крем, линимент, гель 

Флутиказона пропионат 0,005% крем 

	Класс 6 (средней силы)
	Алклометазона дипропионат 0.05% мазь, крем 

	Класс 7 (слабые)
	Гидрокортизон, 0,5%, 1%, 2,5% мазь

Преднизолон 0,5% мазь

Флуметазон 0,02% крем, мазь 


Общие рекомендации по применению топических глюкокортикостероидных препаратов:

· При назначении ТГКС необходимо учитывать степень активности препарата и лекарственную форму.

· Не рекомендуется смешивать топические глюкокортикостероидные препараты с другими препаратами наружной терапии. 

· Наружные глюкокортикостероидные препараты наносят на пораженные участки кожи от 1 до 3 раз в сутки, в зависимости от выбранного препарата и тяжести воспалительного процесса. 

· Во избежание резкого обострения заболевания дозу ТГКС следует снижать постепенно. Это возможно путем перехода к ТГКС меньшей степени активности с сохранением ежедневного использования или путем продолжения использования сильного ТГКС, но со снижением частоты аппликаций (интермиттирующий режим).

При хроническом течении контактных дерматитов в период ремиссии рекомендуется длительное регулярное использование корнеопротекторов и эмолентов, содержащих декспантенол,  мочевину до 2%, комплекс медь-цинк-марганец, натуральные масла. При обострении хронического контактного дерматита терапия дополняется топическими глюкокортикостероидами.

При неосложненных формах масляных фолликулитов рекомендованы наружная терапия спиртовыми растворами кератолитических средств (2% салициловый спирт); средства, содержащие ретиноиды, обладающие комедонолитическим действием (ретиноевая мазь); а также УФ-облучение. С целью предупреждения и устранения вторичного инфицирования применяют анилиновые красители: фукорцин, 1-2% водный раствор метиленового синего (метилтиониния хлорид);  местные антибиотики (бацитрацина цинка+неомицина сульфата, мупироцин, тетрациклин) 1-2 раза в сутки в течение 5-10 дней.
Главные принципы лечения токсической меланодермии – обязательное отстранение больных от контакта с углеводородами, исключение длительного пребывания на солнце и лекарственная терапия, которая включает:

· антигистаминные средства 1-го поколения (тавегил, супрастин) в течение 2-х недель или 2-го поколения (цетиризин, левоцетиризин) в течение 2-4 недель; 
· повторные курсы в/в капельных вливаний 10% раствора аскорбиновой кислоты в дозе 1 мл в 300 мл 5% раствора декстрозы, или в/м введение 1-3 мл 5% раствора аскорбиновой кислоты в сутки;
· гепатопротекторы, содержащие силимарин, эссенциальные фосфолипиды, адиметионин;

· дезинтоксикационная терапия – в/в капельно препараты, содержащие янтарную кислоту, (Реамберин®, Ремаксол®) в суточной дозе от 400 до 800 мл в течение 3-10 дней, или  энтеросорбенты:  кремния диоксид коллоидный (Полисорб®), полиметилсилоксана полигидрат (Энтеросгель®);

· наружные средства: отбеливающие кремы, содержащие  азелаиновую кислоту, арбутин, экстракт солодки, койевую кислоту, аскорбиновую кислоту (длительное время наиболее эффективным отбеливающим веществом считался гидрохинон, однако эфиры гидрохинона вызывают гибель меланоцитов и необратимую депигментацию, поэтому в настоящее время применение гидрохинона существенно ограничено, а в Европе он запрещен в составе косметических средств); отшелушивающие мази (салициловая); при выраженном воспалении – короткие курсы топических глюкокортикостероидов средней силы и слабых (см. таблицу 1). 
При профессиональном фотодерматите назначают гипосенсибилизирующие средства, антигистаминные средства 2-го поколения (лоратадин 5-10 мг, цетиризин 5-10 мг, эбастин 5-20 мг, левоцетиризин 5 мг) перорально 1 раз в сутки в течение 2-4 недель (рекомендуется менять препараты, чередуя их курсы по 10-14 дней). При выраженном ночном зуде применяют инъекционные формы антигистаминных препаратов 1-го поколения по выбору (0,1% раствор клемастина, 1% раствор дифенгидрамина, 2% раствор хлоропирамина) по 1-2 мл на ночь внутримышечно ежедневно, на курс 10-15 инъекций. Наружная терапия зависит от клинической симптоматики заболевания. В острой стадии, при наличии мокнутия, – примочки с 1% раствором танина, 2% раствором борной кислоты, 0,25% раствором серебра нитрата; а также фенол сульфонат натрия (синететический танин)+полидоканол+оксид цинка (Неотанин( лосьон, суспензия) 2-3 раза в сутки в течение 3-7 дней. Полостные элементы (пузыри) вскрывают стерильным инструментом с последующей обязательной антисептической обработкой раствором хлоргексидина биглюконата 0,5% или перманганата калия 10%. При стихании островоспалительных явлений назначают аппликации ТГКС (мометазона фуроат,  метилпреднизолона ацепонат, алклометазона дипропионат,  бетаметазона валерат,  бетаметазона дипропионат, гидрокортизона бутират) 1-2 раза в сутки в течение 2-4 недель.  Рекомендуется длительное регулярное применение корнеопротекторов и эмолентов, содержащих декспантенол,  мочевину до 2%, натуральные масла, а также использование фотозащитных кремов с индексом SPF, указывающим на степень защиты, не ниже 30.
Лечение профессиональных аллергодерматозов включает в себя как системную, так  и наружную терапию. 

Системная терапия: 
1. Антигистаминные препараты: в острой стадии применяют антигистаминные препараты I поколения перорально или внутримышечно 2 раза в сутки в течение 10-14 дней (акривастин, клемастин, мебгидролин, хлоропирамин, хифенадин, диметинден), в дальнейшем используются препараты II поколения перорально 1 раз в сутки в течение 10-20 дней (лоратадин, цетиризин, левоцетиризин, дезлоратадин, фексофенадин).

2. При выраженном кожном зуде назначают транквилизатор с антигистаминным действием – гидроксизин 25 мг перорально 2-4 раза в сутки в течение 3-4 недель.

3. Детоксикационная терапия: 3-5 внутривенных капельных вливаний натрия хлорид 200-400 мл или натрия хлорид + меглюмина натрия сукцинат + калия хлорид + натрия гидроксид + магния хлорид 200-400 мл 2-3 раза в неделю.

4. При наличии вторичного инфицирования, лимфангоита, лимфаденита, повышения температуры применяют антибактериальные препараты: амоксицилин + клавулановая кислота, левофлоксацин, офлоксацин или доксициклина моногидрат перорально в течение 7-10 дней [5]; цефазолин, цефотаксим, цефтриаксон или ципрофлоксацин внутримышечно в течение 7-10 дней.

Наружная терапия:

1. Примочки с 1% раствором танина, 2% раствором борной кислоты, 0,25% раствором серебра нитрата, ванночки с 0,01-0,1% раствором калия перманганата, а также фенол сульфонат натрия (синететический танин)+полидоканол+оксид цинка (Неотанин( лосьон, суспензия)

2. Антисептические наружные препараты наружно на область высыпаний 2-3 раза в сутки в течение 5-14 дней: раствор бриллиантового зеленого спиртовой 1%, фукорцин спиртовой раствор, метиленовый синий водный раствор 1%, хлоргексидина биглюконат водный раствор 0,05%. 

3. Наружные глюкокортикостероидные препараты средней силы и сильные (см. таблицу 1) 1-2 раза в сутки в течение 7-14 дней.

4. По мере стихания острых воспалительных явлений используют пасты, содержащие 2-3% ихтаммол, березовый деготь, нафталанскую нефть, 0,5-1% серу, 2-5% борно-цинко-нафталановую пасту, 2-5% дегтярно-нафталановую пасту, которые назначают как самостоятельно, так и в сочетании с наружными глюкокортикостероидами.

5. Комбинированные лекарственные средства 2 раза в сутки в течение 7-14 дней: гентамицин + бетаметазон + клотримазол, бетаметазон + гентамицин, неомицин + натамицин + гидрокортизон, окситетрациклин + гидрокортизон,  флуметазон + клиохинол,  бетаметазон + фузидовая кислота, гидрокортизон + фузидовая кислота.
Лечение профессиональных дерматозов, вызванных воздействием биологических факторов проводится с учетом этиологического фактора. Этиотропная терапия эризипелоида проводится в течение 7-10 дней и осуществляется с учетом чувствительности возбудителя. Возможно применение антибиотиков пенициллинового, цефалоспоринового, тетрациклинового рядов. По показаниям антибиотикотерапия дополняется дезинтоксикационными мероприятиями, приемом противовоспалительных или антигистаминных препаратов, симптоматическим лечением поражений внутренних органов. Из физиотерапевтических методов при эризипелоиде эффективны УВЧ, УФО, магнитотерапия, электрофорез, магнитолазеротерапия.
Профессиональные узелки доярок, как правило, специальной терапии не требуют из-за аутосанации и лёгкости течения. В большинстве случаев рассасывание папилломатозных узелков происходит спонтанно, однако сначала требуется особое наблюдение в целях избежания нежелательного использования лекарственных средств. Наружно при необходимости применяют анилиновые красители. На обширные очаги поражения накладывают влажные повязки с антисептическими растворами, которые одновременно предохраняют руки от возможного травмирования и вторичного пиогенного инфицирования. Идоксуридин и наружный крем имиквимод, стимулирующие иммунную систему и обеспечивающие местную антивирусную реакцию, могут использоваться в качестве первичного средства лечения перед применением криохирургии или удалением хирургическим путем. 
Лечение профессиональных микозов кожи не отличается от лечения таких же заболеваний непрофессионального происхождения, проводится наружными или системными противогрибковыми средствами (антимикотиками). Тактика и методы антимикотической терапии зависят от результатов лабораторной идентификации возбудителя и клинической картины заболевания. 
Лечение профессиональных клещевых дерматозов обычно симптоматическое. Перед началом лечения желательно принять горячий душ для удаления клещей с поверхности тела. Кожу обрабатывают антипаразитарными средствами (серная мазь, суспензия бензилбензоата). Для уменьшения зуда использую антигистаминные препараты 2-го поколения (цетиризин, левоцетиризин) в течение 2-4- недель.

Лечение профессиональных новообразований кожи заключается в хирургическом лечении. Немедикаментозное лечение: криодеструкция, лазеротерапия, близкофокусная рентгенотерапия, электрокоагуляция и кюретаж. Медикаментозное лечение: цитостатики и иммунокорректоры.

9. ЭКСПЕРТИЗА ТРУДОСПОСОБНОСТИ ПРИ ПЗК
Основной задачей врачебно-трудовой экспертизы является определение трудоспособности и правильное трудоустройство больных или
лиц, перенесших ПЗК.

Проведение экспертизы трудоспособности требует от врача-эксперта знания не только основ диагностики, особенностей течения данного заболевания, условий труда в данный момент с учетом факторов, которые могут оказывать неблагоприятное влияние на течение патологического процесса, но и тех конкретных профессий и производственных условий, при которых больной может продолжать трудиться. Для вынесения более правильного заключения необходимо знать условия труда. Указание на возможность контакта с тем или иным веществом не может еще являться решающим для установления степени вредного влияния данного вещества на кожу работающего. Необходимо в каждом случае выяснить степень контакта, сроки, массивность воздействия, а также возможность влиянии рада других факторов. Даже при выполнении одной и той же работы с одними и теми же веществами условия труда могут быть разными: на одних предприятиях преобладает ручной труд, на других - аналогичные процессы механизированы. При определении профессиональной пригодности больного врачу - эксперту необходимо решать ряд вопросов: установление диагноза заболевания, его этиологии, противопоказания к выполнению данной работы, вопросы рационального трудоустройства, рекомендация мероприятий, направленных на сохранение дальнейшей трудоспособности.

Врач – профпатолог  устанавливает прогноз при данном заболевании с учетом его клинических особенностей и производственных факторов. Ограничение трудоспособности в данной профессии больного, стра​дающего заболеванием кожи, не означает полного отказа от профессио​нальной деятельности, предусматривается возможность переквалифика​ции и обучения больного другой специальности. Утрата трудоспособно​сти в данной профессии может быть временной или стойкой. Вопрос ус​тановления временной нетрудоспособности разрешается непосредственно ЛПУ. При восстановлении клинически нормального состояния кожи больной через некоторое время может снова приступить к работе в своей профессии. В качестве примера заболеваний кожи, сопровождающихся временной утратой трудоспособности, можно привести некоторые ПЗК: изъязвления от прижигающих кожу веществ, банальные дерматиты, пора​жение фолликулярного аппарата нефтяными и каменноугольными про​дуктами. В этих случаях степень и длительность утраты трудоспособности стоят в зависимости не только от выраженности морфологических и функциональных изменений, но и от общего состояния организма. Сроки пребывания на больничном листе не только определяются морфологиче​скими изменениями на коже, но и зависят от характера выполняемой ра​боты.
Перед врачом - дерматологом при разрешении вопросов экспертизы временной нетрудоспособности возникают следующие вопро​сы, на которые он должен дать ответ:

1.
Заболевший трудоспособен в своей профессии при условии выпол​нения профилактических мероприятий и лечения.

2.
Заболевший временно нетрудоспособен и подлежит лечению (дома или в стационаре).

3.
Заболевший частично нетрудоспособен, необходим перевод на дру​гую работу.

4.
Заболевший нетрудоспособен и подлежит лечению, после чего ну​ждается в переводе на другую работу (временно или постоянно).

Нарушение трудоспособности может быть значительным и ино​гда приводит к инвалидности. В других случаях оно может сопровождать​ся только изменением профессии без снижения квалификации и потери в заработке, и тогда на 1-е место выступает трудоустройство больного. Этот во​прос решается непосредственно предприятием при участии медицинской организации.
Вопросы экспертизы профпригодности решаются в соответствии с приказами:

- МЗ и СР № 302н от 12.04.2011 «Об утверждении перечней вредных и (или) опасных производственных факторов и работ, при выполнении которых проводятся предварительные и периодические медицинские осмотры (обследования), и Порядка проведения предварительных и периодических медицинских осмотров (обследований) работников, занятых на тяжелых работах и на работах с вредными и (или) опасными условиями труда».

- Приказ Министерства здравоохранения РФ от 5 мая 2016 г. N 282н "Об утверждении Порядка проведения экспертизы профессиональной пригодности и формы медицинского заключения о пригодности или непригодности к выполнению отдельных видов работ".

Общие медицинские противопоказания к допуску к работам (приказ 302н):

хронические заболевания кожи: хроническая распространенная, часто рецидивирующая (не менее 4 раз в год) экзема; псориаз универсальный, распространенный, артропатический, пустулезный, псориатическая эритродермия;

вульгарная пузырчатка; хронический необратимый распространенный ихтиоз;

хронический прогрессирующий атопический дерматит.


Дополнительные медицинские противопоказания: хронические рецидивирующие заболевания кожи с частотой обострения 4 и более раз за календарный год.
Бюро МСЭ решает вопрос или о степени утраты трудоспособности, или об отнесении данного больного к той или иной группе инвалидности и в зависимости от этого определяет трудовую рекомендацию. Обычно устанавливается 3 гр. инвалидности. При определении стойкого нарушения трудоспособности врач - эксперт должен руководствоваться не только данными клиники заболевания (интенсивность морфологических проявлений заболевания, ло​кализация высыпаний, стадия заболевания), определяющими трудоспо​собность заболевшего, но и условиями труда на производстве.

Очень часто недостаточная осведомленность об условиях работы на производстве, о действии на кожу физических и химических раздражи​телей, приводит к тому, что лиц, страдающих заболеваниями кожи, допус​кают на работы, противопоказанные им по состоянию здоровья. Возможны ошибки и при предварительных медицинских ос​мотрах вследствие недооценки свойств некоторых химических веществ, обладающих сенсибилизирующим действием. В таких случаях у лиц, страдающих экземой или перенесших ее в прошлом, бы​стро развивается сенсибилизация к промышленному аллергену, что приводит к утрате трудоспособности в данной профессии вообще.

Во всех случаях ПЗК рекомендуется динамическое на​блюдение врача дерматолога в течение 1 года и более. Иногда работник отстраняется от работы временно на период лечения. Все лица с профессиональными аллергодерматозами подлежат рациональному трудоустройству. 
10. ПРОФИЛАКТИКА ПЗК
Профилактика ПЗК в основном сводится к проведению следующих мероприятий:

1.Технологических

2.Санитарно-технических.

3.Санитарно-гигиенических.

4.Медицинских.
ТЕХНОЛОГИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ. Включают уменьшение контакта с вредно действующими веществами путем мак​симальной герметизации, механизации, автоматизации производственных процессов, за​мену ядовитых веществ безвредными или менее вредными, уменьшении концентрации раздражающих и сенсибилизирующих кожу агентов, предварительное изучение токсиче​ских и сенсибилизирующих свойств новых веществ, вводимых в промышленную практи​ку, установление на станках защитных щитков от разбрызгивания эмульсий, своевремен​ную и качественную очистку охлаждающих эмульсий и т.д. Главная роль в проведении технологических мероприятий принадлежит службе охраны труда и техники безопасности предприятий и промышленно-санитарным врачам.

Для снижения профзаболеваемости наряду с техническими, санитарно-гигиеническими, медицин​скими мерами профилактики должна на государственном уровне разрабатываться и внедряться контрактная система найма на работу с учетом безопасного стажа для лиц, работающих во вредных и опасных условиях труда.

САНИТАРНО-ТЕХНИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ. Предусматривают оборудование общей приточно-вытяжной и местной вентиляции, благоустроенные душевые и умывальные помещения, горячее водоснабжение, наличие индивидуальных шкафов для хранения одежды и спецодежды, систематический контроль за содержанием вредных веществ в рабочих помещениях и т.д. Все эти мероприятия про​водятся службой охраны труда и техники безопасности предприятий, промышленно- санитарными врачами.

САНИТАРНО-ГИГИЕНИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ. Это тщательная уборка производственных помещений, борьба с захламленностью, запыленностью, загазованностью воздушной среды, своевременное снабжение спецодеж​дой и ее своевременная замена, обеспечение рабочих мылом, полотенцами, обтирочным материалом, за​щитными и моющими средствами и т.п. Эти мероприятия осуществляет хозяйственная служба промышленных предприятий.

ИНДИВИДУАЛЬНЫЕ СРЕДСТВА ЗАЩИТЫ КОЖНОГО ПОКРОВА НА ПРОИЗВОДСТВЕ. Считается, что они играют  второстепенную роль, но пренебрегать ими не следует. Успех профилакти​ки ПЗК обеспечивается всем комплексом мероприятий, и недооценка какого-либо из них снижает эффективность в целом.

К индивидуальным средствам защиты кожи относятся удобная и высококачествен​ная спецодежда (халаты, фартуки, нарукавники, перчатки, рукавицы, противогазы и т.д.), защитные пасты, мази, моющие средства, рациональная обработка кожи после работы, своевременная обработка кожи при микротравмах путем самопомощи (цеховые аптечки). Спецодежду в зависимости от характера производства и степени контакта с теми или иными раздражающими веществами изготавливают из тканей, не проницаемых для раз​личных раздражающих кожу жидкостей и выдают в соответствии с нормативами, преду​смотренного для каждого производства. Кроме того, спецодежда не может защитить лицо и шею от действия многих лету​чих раздражающих веществ и веществ фотодинамического действия. Резиновые перчатки, защищающие руки от агрессивных химических веществ, при​меняются не всегда. К тому же им присущ ряд недостатков - воздухо- и влагонепроницаемость, вредно отражающиеся на функциях кожи, растворимость во многих органиче​ских веществах.

По оценке эффективности различных защитных средств наиболее важным показателем считают результаты их испытания на производстве, хо​тя наиболее достоверными являются принятые у нас клинико-экспериментальные иссле​дования.

ТРЕБОВАНИЯ К СИЗ:

1. Не раздражать и не сенсибилизировать кожу;

2. Хорошо защищать кожу от производственных раздражителей;

3. Легко втираться в кожу, не стягивать ее, не стеснять движений;

4. Сохраняться на коже в течение дня;

5. Не портить обрабатываемые материалы;

6. Не изменять свойств при хранении;
7. Доступность
8. Легко удаляться с кожи по окончании работы;

9. Иметь РН от 5,5 до 6,5.

По своему назначению защитные пасты и мази делятся на средства, предназначен​ные для защиты кожи от веществ: а) раздражающего, фотодинамического действия; б) обесцвечивающие и нейтрализующие средства.

По физико-химическим свойствам - на гидрофильные и гидрофобные.

Гидрофильные СИЗ содержат вещества, легко смачиваемые водой и растворимые в ней. Они защищают кожу от жиров, масел, нефтепродуктов, растворителей, углеводоро​дов, смол, лаков, клеев, органических красителей.

В состав гидрофобных СИЗ входят вещества, не смачиваемые водой и нераствори​мые в ней (водоотталкивающие). Они предохраняют кожу от воды, охлаждающих эмуль​сий, водных паров, кислот, щелочей, солей и других веществ.

Все защитные мази и пасты наносят на предварительно вымытую кожу рук 2 раза в течение рабочей смены (до работы и после обеда) и 2 раза смывают их (перед обедом и после работы).

Средства, защищающие кожу от веществ, раздражающего действия
 Гидрофильные СИЗ

1. С крахмальной основой (паста «ХИОТ-6», ПМ-1, защитная мазь Селисского)

2. С мыльной основой (паста «Ялот», крем-мазь «Исчезающий», паста «ИЭР-1», паста «Шапиро»)

3. Пленкообразующие: паста Полонского, паста «Невидимые перчатки», эмульсия Кузнецовой.
Гидрофобные СИЗ:
1. Мази и пасты, имеющие жировую основу (паста «Лиот-ИГВ», мазь Селисского № 1,2; паста Чумакова, мазь Кочергина)

2. Силиконовые (кремы «Силиконовый», «Защитный»)

 
ФОТОЗАЩИТНЫЕ СРЕДСТВА

Фотозащитные пасты и мази предназначены для защиты кожи от веществ фотоди​намического действия, УФО, солнечной радиации. В фотозащитные мази входят вещест​ва, задерживающие УФО. Не рекомендуется в качестве основы использовать вазелин, т.к. он растворяет мно​гие вещества фотодинамического действия и сам повышает чувствительность кожи к сол​нечным лучам.

1.
Противопековая паста «Киапиро» 
2.
Противопековая паста «Хиот»
МОЮЩИЕ СРЕДСТВА
Для удаления с кожи производственных загрязнений, плохо смываемых водой с мылом, предложены пасты, в которые вводятся вещества, повышающие активность и уменьшающие неблагоприятное действие мыла на кожу (пасты И.Б. Беленького с солидо​лом): мыло хозяйственное 30.0 солидол 20.0 глицерин 8.0

10% нашатырный спирт 7.0 вода 35.0. Вместо пасты также используется консталин (техническая смазка из минеральных масел и натроновых мыл). Он хорошо очищает руки от масел, лаков, сажи, мазута, пыли, грязи, ржавчины, красок, металлической пыли, снижает сухость кожи, придает ей бархатистость и эластичность. В последние годы также используют СМС (жидкость «Прогресс», ДНС-АК включает в себя кашалотовые спирты и алкиламиды).

Уход за кожей рук после работы. Предупреждению ПЗК способствует применение индифферентных ожиряющих  мазей: глицирин, силиконовые кремы, кремы витаминизированные: «Восторг», «Люкс», «Атласный», «Бархатные ручки». Также известны зарубежные композиции: «Рави» на основе моноэфиров, «Марлин-Скин» на основе диметилполиксилосана, пропиленгликоля, «Стокодерм» в составе его метил-пропил-парабен, «Рейнол В» в составе алантоин, диоксид титана, поливиниловый алкоголь, полифосфат. Используются нелатексные перчатки, изготовленные из тактилона.
Роль предварительных и периодических медицинских осмотров 
и врача дерматолога в профилактики ПЗК
Среди факторов, способствующих эффективной профилактике ПЗК, предварительные и периодические медосмотры (ПМО) являются одним из самых действенных инструментов. Осмотры проводятся в соответствии с приказом МЗ и СР № 302н от 12.04.2011 «Об утверждении перечней вредных и (или) опасных производственных факторов и работ, при выполнении которых проводятся предварительные и периодические медицинские осмотры (обследования), и Порядка проведения предварительных и периодических медицинских осмотров (обследований) работников, занятых на тяжелых работах и на работах с вредными и (или) опасными условиями труда».
Обязательные предварительные медицинские осмотры (обследования) при поступлении на работу (далее - предварительные осмотры) проводятся с целью определения соответствия состояния здоровья лица, поступающего на работу, поручаемой ему работе, а также с целью раннего выявления и профилактики заболеваний.

Обязательные периодические медицинские осмотры (обследования) (далее - периодические осмотры) проводятся в целях:

1) динамического наблюдения за состоянием здоровья работников, своевременного выявления заболеваний, начальных форм профессиональных заболеваний, ранних признаков воздействия вредных и (или) опасных производственных факторов на состояние здоровья работников, формирования групп риска по развитию профессиональных заболеваний;

2) выявления заболеваний, состояний, являющихся медицинскими противопоказаниями для продолжения работы, связанной с воздействием вредных и (или) опасных производственных факторов, а также работ, при выполнении которых обязательно проведение предварительных и периодических медицинских осмотров (обследований) работников в целях охраны здоровья населения, предупреждения возникновения и распространения заболеваний;

3) своевременного проведения профилактических и реабилитационных мероприятий, направленных на сохранение здоровья и восстановление трудоспособности работников;

4) своевременного выявления и предупреждения возникновения и распространения инфекционных и паразитарных заболеваний;

5) предупреждения несчастных случаев на производстве.

Предварительные и периодические осмотры проводятся медицинскими организациями любой формы собственности, имеющими право на проведение предварительных и периодических осмотров, а также на экспертизу профессиональной пригодности в соответствии с действующими нормативными правовыми актами (далее - медицинские организации). Для проведения предварительного или периодического осмотра медицинской организацией формируется постоянно действующая врачебная комиссия. В состав врачебной комиссии включаются врач-профпатолог, а также врачи-специалисты, прошедшие в установленном порядке повышение квалификации по специальности "профпатология" или имеющие действующий сертификат по специальности "профпатология". Обязательным является участие в составе комиссии врача-дерматолога, который наряду с осмотром и постановкой диагноза, выносит свое заключение о трудоспособности работника в контакте с указанными в направлении производственными факторами.
Факторами, влияющими на уровне профессиональной заболеваемости, являются: 
1. Неблагоприятные условия труда, интенсификация производства и увеличение численности работников, подвергающихся воздействию вред​ных факторов производственной среды и трудового процесса;

2. Социально-экономическая и политическая ситуация, определяющая во многом активность обращения рабочих вредных профессий с признаками профессиональных заболеваний в специализированные профпатологические учреждения;

3. Несовершенство официальной статистики, которая в настоящее вре​мя искусственно занижает уровни профессиональной заболеваемости, т.к. при расчете интенсивных показателей используются не численность работ​ников, подвергающихся влиянию конкретных производственных факторов, а общая численность работающих;
4. Уровень подготовки в вопросах профпатологии врачей, проводящих ПМО;

5. Уровень материально - технического оснащения медицинской организации, определяю​щий возможность проведения обслуживания в объеме, предусмотренном приказом МЗ РФ;

6. Право работодателя выбирать медицинские организации   и специали​стов для проведения ПМО рабочих вредных профессий. В этой ситуации к медосмотрам могут привлекаться врачи, недостаточно компетентные в вопросах профессиональной патологии.

Наряду со спадом производства и возможным закрытием ряда пред​приятий, угроза реальной и открытой безработицы, отсутствие необходи​мой социальной адаптации к новым экономическим условиям, боязнь по​терять работу объясняют редкое обращение работающих за медицинской помо​щью. Обычно это происходит на стадии выраженных проявлений профес​сиональной или общесоматической патологии. Согласно результатам исследований свыше 30% населения РФ живет в условиях постоянного психоэмоционального и социального стресса. 

Среди причин неполного выявления профессиональных заболе​ваний не последняя роль принадлежит недостаточной подготовке в вопро​сах профпатологии врачей, проводящих периодические ПМО, а также не​удовлетворительному материально-техническому оснащению медицинских организаций, что препятствует полному объему исследования рабочих вредных профессий.

Изучение факторов, детерминирующих здоровье человека, пока​зывает, что на 50-52% здоровье определяется образом жизни, на 18-20- 25% генетическими факторами, и на 10-15% зависит от здравоохранения, т.е. социальные факторы имеют ведущее значение в детерминации здоро​вья.

Сибирский экономический регион является одним из ведущих центров развития промышленного потенциала страны. Он уникален по концентрации производственных мощностей, вследствие чего имеет ряд экономических особенностей, в частности неблагоприятное сочетание су​ровых геоклиматических условий с антропогенным воздействием факто​ров различных промышленных технологий. В результате чрезмерно дли​тельного воздействия неблагоприятного для организма производственно-профессиональных факторов могут наступить значительные отклонения физиологических констант за пределы допустимых границ, что приводит к нарушению течения физиологического процесса адаптации, развитию синдрома снижения неспецифической резистентности, иммунологической реактивности организма и развитию того или иного патологического про​цесса, в том числе в коже.

Охрана здоровья населения отражает одну из острых медико- социальных проблем адаптации человека к сложной экологической обста​новке и связана с вопросами охраны окружающей среды, улучшению ус​ловий труда.

Профилактика дерматозов на промышленных предприятиях яв​ляется частью этой проблемы, т.к. наносится значительный экономиче​ский ущерб предприятиям в связи с временной утратой трудоспособности рабочих по причине заболеваний кожи, снижения производительности труда, текучести кадров, затрат на переквалификацию.

Несмотря на то, что в развитии общей профессиональной патоло​гии возрастает роль физических факторов, основное значение в этиологии профессиональных дерматозов (в 70-95% случаев), по-прежнему имеют химические вещества. В настоящее время в промышленности применяется около 50000 химических соединений, ежегодно добавляется 500-1000 но​вых, обладающих в той или иной степени токсическими, аллергизирующими и другими биологическими свойствами. К сожалению, до сих пор, больные ПЗК практически нигде не учитываются.

При проведении ПМО рабочих, анализе их заболеваемости дерматозами явно выделяются профессиональные группы «повышенного риска», в которых от 30% до 60% рабочих имеют клинические проявления дерматозов, при этом отмечается прямая зависимость их частоты от стажа работы. Все это дает основание, во-первых, предполагать профессиональ​ную обусловленность развивающихся у рабочих дерматозов, а во-вторых, это является свидетельством того, что официально регистрируемая забо​леваемость ПЗК очень далека от реально существующей. Опыт показыва​ет, что администрация предприятий крайне негативно относится к диагно​стике ПЗК. Приходится констатировать и отсутствие активной позиции к проблеме ПЗК руководителей областных, городских заинтересованных служб, отсутствуют подготовленные дерматологи, которые не проводят систематического анализа дерматологической заболеваемости с ВУТ по отраслевому и производственному принципу. У дерматологов также отсутствует четкое представление об объеме, формах, методах работы. Их деятельность по профилактике ПЗК ограничивается участием в проведении профилактических предваритель​ных и ПМО тех контингентов рабочих, которые предусмот​рены приказом №302н. При этом дерматологи обычно учитывают лишь возможное неблагоприятное влияние химических веществ, главным образом, их аллергизирующий эффект, не принимая во внимание возможное токси​ческое, фотодинамическое, канцерогенное и другое действие на кожу (прямое или опосредованное), а также влияние ряда физических факторов (ультразвук, УФО, вибрация, ЭМП и т.д.).

Между тем, данные исследований, проведенные в США свиде​тельствуют о том, что около 75% всех ПЗК вызываются токсическими веществами. Данные Национального института профессиональной гигие​ны и здравоохранения США определяют 1500-2000 химических канцеро​генов, которые используются в промышленности.

Поэтому дерматолог должен рассматривать проблему профес​сиональной патологии с позиции комбинированного, сочетанного и ком​плексного воздействия на рабочих различных неблагоприятных факторов, преимущественно малой интенсивности (химических, физических, биоло​гических, на ряде производств - психогенных), каждый из которых может ослаблять или, что наблюдается чаще, усиливать суммарный патогенный эффект. При этом важно учитывать все возможные пути поступления хи​мических веществ организм. Даже при отсутствии прямого контакта кожи рабочих с химическими веществами (при повышенной концентрации их в воздухе рабочей зоны, превышающей ПДК), возможно ингаляционное по​ступление в виде производственных аэрозолей, а также за счет трансдермальной абсорбции. Целесообразно указание в санитарно-гигиенических условиях труда неблагоприятных факторов, необходимо выделение ос​новных (физических, химических, биологических, инфекционных) и до​полнительных факторов риска. Это позволит сориентироваться дермато​логу в соотношении потенциальной профессиональной патологии. К до​полнительным факторам риска следует отнести интенсивность и уровни воздействия профессиональных факторов (концентрацию вредных ве​ществ в воздухе рабочей зоны, степень контакта, их комбинация или соче​тание), а также особенности микроклимата и автоматизации технологиче​ского процесса, средств индивидуальной защиты типа перчаток, отмывочных средств, мазей, паст и т.д.

Основные принципы диспансерной работы дерматолога профилактике ПЗК сводятся к следующему:

 1. Активное выявление профессиональных «групп риска» по данным
ПМО и данным анализа условий труда;

2. Формирование групп диспансерного наблюдения;

3. Профориентация, трудоустройство;
4. Санпросвет работа.

В группы диспансерного наблюдения входят:
1. Рабочие с повышенным риском развития ПЗК:
-  стажированные

- с клиническими признакими нарушения микроциркуляции и вегето-сосудистой дистонии (акроцианоз, общий или локальный ги​пергидроз).

2. Рабочие с клиническими проявлениями патологического процесса на коже (в т.ч. доброкачественными новообразованиями, микозами).

3. Рабочие с ПЗК: рецидивирующий аллергический контактный дерматит, экзема, крапивница, токсикодермия, профессиональные опухоли кожи.

Необходимым этапом работы дерматолога является еже​годный анализ качества и оценка медицинской, экономической диспансе​ризации рабочих, оперативная корректировка и разработка профессио​нальных и лечебно-оздоровительных мероприятий на предприятии.

Профилактика развития профессиональной патологии имеет и другой аспект проблемы, т.е. является пренатальной профилактикой ал​лергических и других дерматозов в последующих поколениях.

Тестовые задания для самоконтроля

(выберите один вариант ответа)

1.Ведущее место среди причин вызывающих профессиональные дерматозы занимают факторы:

№ 1. химические

№ 2. физические

№ 3. инфекционные

2. Вещества, вызывающие повреждение тотчас же при попадании на кожу:

№ 1. вещества-сенсибилизаторы

№ 2. вещества облигатного действия

№ 3. вещества комбинированного действия

№ 4. углеводороды нефти и каменного угля

3. Вещества, вызывающие состояние повышенной реактивности кожи:

№ 1. вещества-сенсибилизаторы

№ 2. вещества облигатного действия

№ 3. вещества комбинированного действия

№ 4. углеводороды нефти и каменного угля

4. Какие фракции углеводородов нефти и каменного угля вызывают банальные дерматиты:

№ 1. летучие

№ 2. средние

№ 3. твердые

5. Ранней формой профессиональной патологии кожи является:

№ 1. экзема

№ 2. контактный дерматит

№ 3. эпидермоз

6. Обязательным условием для возникновения фотодерматита является:

№ 1. охлаждение кожи

№ 2. облучение кожи солнечным светом

№ 3. ощелачивание кожи

№ 4. воздействие ионизирующего излучения

7. Чем отличается профессиональное витилиго от истинного:

№ 1. локализацией

№ 2. клиническими проявлениями

№ 3. восстановлением пигментации в постконтактный период

8. Чем профессиональная экзема отличается от истинной:

№ 1. менее выраженным полиморфизмом сыпи

№ 2. резистентностью к проводимой терапии

№ 3. распространенностью поражений кожных покровов

9. Правильным экспертным решением при профессиональной экземе является:

№ 1. временное отстранение от работы

№ 2. допуск к работе

№ 3. рациональное трудоустройство

10. Для профессиональной токсикодермии характерно:

№ 1. хроническое течение

№ 2. острое течение с тенденцией к диссеминации элементов

№ 3. подострое течение с ограниченными очагами поражения кожи

11. Производственные аллергены, вызывающие профессиональную крапивницу чаще попадают в организм через:

№ 1. кожу

№ 2. ЖКТ

№ 3. органы дыхания

12. При установлении признаков профессионального заболевания кожи на ПМО необходимо:

№ 1. направить работника в центр профпатологии

№ 2. отстранить от работы

№ 3. назначить лечение

13. При установлении какого профессионального заболевания кожи необходимо постоянное рациональное трудоустройство:

№ 1. аллергический дерматит

№ 2. контактный дерматит

№ 3. эпидермоз

№ 4. масляные фолликулиты

Эталоны ответов: 1 – 1; 2 - 2; 3 – 1, 4 – 1; 5 – 3; 6 – 2; 7 – 3; 8 – 1; 9 – 3; 10 – 2; 11 – 3; 12 – 1; 13 -1
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
МЛП - местные лучевые поражения 
ПЗ – профессиональные заболевания

ПЗК – профессиональные заболевания кожи
ПМО – периодический медицинский осмотр

ПТ – профессиональная токсикодермия

ПТБФ - паратретичный бутилфенол
ПЭ – профессиональная экзема
УФО – ультрафиолетовое облучение
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