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SPLOSNO O PNEVMOKONIOZAH

V strokovni literaturi zasledimo podatke o zbolevanju rudarjev
v rudnikih zlata in srebra ze v anti¢ni dobi in srednjem veku.
Paracelsus je v 16. stoletju iz¢rpno opisal obolenja, ki so jih
imenovali susica rudarjev, kamnosekov in livarjev. Pri tem je
poudaril, da je Zivljenjska doba teh delavcev zelo kratka. Ze
dolgo je znano, da te bolezni niso nalezljive. Do polovice 19.
stoletja zdravniki niso razlikovali tuberkuloze oziroma susice
od bolezni pljug, ki jo povzroca prah, zato so enostavno vse
bolezni plju¢ poimenovali z eno besedo - susica.

Leta 1950 je bila sprejeta definicija, da je pnevmokonioza
obolenje pljug, ki je nastalo zaradi vdihavanja prahu. Leta 1971

s0 jo dopolnili tako, da so po novi definiciji pnevmokonioze
kroni¢ne vnetne bolezni acinarnega intersticija plju¢, ki
nastanejo zaradi akumulacije in deponiranja prahu v pljucih
in reakcije plju¢nega tkiva na akumuliran vdihani prah.

Sodijo v skupino plju¢nih bolezni, ki nastanejo kot
posledica vdihavanja prasnih delcev pri izpostavljenosti
na delovhem mestu ali v Zivljenjskem okolju. Izraz

je prvotno zajemal ne-neoplasti¢no reakcijo pljuc
(predvsem fibrozirajoce intersticijske vnetne
spremembe) na mineralne delce, kasneje pa se je razsiril
in vkljuceval bolezni, ki so nastale zaradi vdihavanja
organskih delcev (npr. bombazni prah, delci spor plesni)
in anorganskih delcev (npr. azbest, silicijev dioksid) ter
kemicnih par in dima (amonijak, hlapne kisline klorove
spojine, dusikov dioksid, zveplov dioksid idr.).

V grobem jih lahko razdelimo na nefibrogene (inertne:
premogov prah, kositer, apnenec, marmor, cement, mavec)
in fibrogene (kremen, talk, azbest, berilij). Odgovor na
prasne delce je lahko minimalen (le kopi¢enje makrofagov

- antrakoza, sideroza, stanoza, baritoza). Nodularna ali

celo progresivna fibroza se pojavi pri silikozi, meSanih
pnevmokoniozah, napredovalih pnevmokoniozah
premogovniskih delavcev in aluminozi, difuzna plju¢na fibroza
pa se pojavlja v sklopu azbestoze in pri pnevmokoniozah,
povzrocenih s tezkimi kovinami. Prasni delci imajo lahko tudi
alergi¢ni odziv (berilij, prasni delci organskega izvora) ali
celo kancerogeni ucinek (azbest, kadmij, tezke kovine, nikelj,
kromati, aromatski ogljikovodiki).

S pojmom prah poimenujemo aerosole grobih nezivih
delcev. Po tej definiciji v pnevmokonioze ne uvri¢amo stanja
brez retencije vdihanega prahu v pljucih oziroma tistih,
kjer je reakcija na nivoju bronha (bronhiola), kot je to pri
bisinozi (predilniSka vrocica), ali na nivoju alveol, kot je to pri
alergijskem alveolitisu (farmerska plju¢a). K pnevmokoniozam
tudi ne pristevamo berilioze ali bolezni tezkih kovin, ker pri
teh boleznih ni retence vdihanega prahu v pljucih kljub temu,
da je reakcija na nivoju plju¢nega parenhima.

Delimo jih tudi na:

a. kolagenske (fibrogeni prah): pride do trajnih sprememb
ali destrukcije alveolarne strukture, kolagenske reakcije
strome in trajne fibroze plju¢, ki je lahko cirkumskriptna,
difuzna ali me3ana. Reakcija na retiniran prah v pljucih
je najprej hialina, nato kolagena - od zmerne do tezke
stopnje. Reakcija je ireverzibilna in posledica so trajne
brazgotinske spremembe na pljucih;

b. nekolagenske (afibrogeni prah): kjer je alveolarna
struktura intaktna, reakcija strome minimalna in
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zlasti retikulinska, reakcija na prah pa je potencialno
reverzibilna (npr. stanoza, baritoza).

Izpostavljenost prahu je obicajno kombinirana. Prahu, ki ne
povzroca pnevmokonioz kolagenskega tipa, je lahko prime3ana
dolocena koli¢ina prostega SiO2, katerega lastnost je, da
povzroca izrazito kolageno reakcijo (nodularnega tipa) v pljucih.

Veclinoma nastanejo kot posledica izpostavljenosti
vdihavanja anorganskega prahu v delovnem okolju, pri
c¢emer je verjetnost razvoja bolezenskega dogajanja v pljucih
sorazmerna s stopnjo zaprasenosti vdihanega zraka z delci
alveolarne frakcije, ki lahko prodrejo do alveolarnega prostora.
Razli¢ne fizikalno-kemi¢ne lastnosti delcev povzrocajo, da se
plju¢a na razli¢ne vrste vdihovanega prahu odzivajo razli¢no
oziroma do dolo¢ene mere znatilno. Zaradi tega je razdelitev
pnevmokonioz definirana z vrsto anorganskega prahu, ki

jo je povzrocil. Vsem pnevmokoniozam je skupna sprva
zaris¢na intersticijska fibroza pljug, ki postaja scasoma vse
bolj difuzna. Z napredovanjem patohistoloskih sprememb

v pljuc¢ih postane okvara plju¢ od dolocene stopnje naprej
klini¢no, rentgensko in funkcijsko opazna. Prizadetost doseze
stopnjo, ki jo definiramo kot plju¢no bolezen. Prikrita doba
pred klini¢no manifestacijo pnevmokonioz je obicajno daljsa
od petnajst let, lahko pa tudi precej krajsa. V klini¢ni sliki sta
najpomembnejsa simptoma dispneja (otezeno in naporno
dihanje) in fizikalni znak sklerofonije (fino pokanje na koncu
vdiha pri bolnikih s plju¢no fibrozo, ki se najbolj slisi nad
plju¢nimi bazami).

Nastanek vezivnega tkiva v pljucih - fibroza, je odvisen od:

1. vrste prahu (kemi¢na in mineralna sestava vdihanega
prahu). Najintenzivnejsi fibrogeni u¢inek ima silikatni
prah. Cim ve¢ SiO, vsebuje prah, bolj intenzivna je fibroza;

2. velikosti delcev in mase vdihanega prahu
» dokazano je, da je za organizem najnevarnejsi prah z
aerodinamic¢nim premerom 1 do 5 um,
» obilna masa prahu oteZuje (onemogoca) naravno
obrambo migetal¢nega ciliarnega epitela dihal;

3. (lasaizpostavljenosti (trajanje izpostavljenosti)
obcasna izpostavljenost ali cel delovni ¢as oziroma celo
delovno dobo;

4. plju¢ne ventilacije
» ki je odvisna od teze dela - teZje je delo, vedja je pljucna
ventilacija in ve¢ prahu pride v pljuca;

5. kakovosti obrambnih mehanizmov
» sem sodi stanje nosnih hodnikov (nosni polipi, deviacija
nosnega septuma in mezgovnice (limfni sistem oziroma
bezgavke);

6. individualne dispozicije posameznika
» vsak ¢lovek ima razli¢no anatomsko in biokemic¢no
zgradbo dihalnega sistema, razli¢cne obrambne
mehanizme (lastnosti), prebolele razli¢ne bolezni, ki
puscajo razli¢ne posledice itd.

Respirabilni delci iz zaprasenega okolja se zaradi zmanjsanja
pretoka zraka zaustavljajo predvsem v respiracijskih
bronhiolih. Odlaganje ali kopicenje delca sprozi zaris¢no
vnetje, katerega stopnja aktivnosti je odvisna od fizikalno-
kemicnih lastnosti delca ali njegovih drugih ucinkov. Inertni
delec spodbudi kopi¢enje mononuklearnih fagocitov, zaradi
¢esar nastane tujkov granulom. Ce se prek alveolarnega
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makrofaga aktivira Se T-limfocitni sistem, postane zgradba
granuloma na mestu kopicenja delca bolj zapletena.
Govorimo o imunskem potenciranju granulomskega vnetja.
Kon¢na posledica vnetja v prsih je fibroza, ki je spocetka
Zaris¢na, s¢asoma pa postane vse bolj difuzna.

AZBESTOZA IN AZBESTNI RAK

Azbestoza je poklicno obolenje plju¢ - difuzna
plju¢na fibroza, ki nastane zaradi izpostavljenosti
azbestnemu prahu.

Azbestoza je neozdravljiva bolezen, ki ima
progredianten potek in se obic¢ajno konca s sréno
insuficienco.

Dokazi o uporabi azbesta v loncarstvu segajo 3000 let pred
nasim Stetjem.

V anti¢ni Gr¢iji so okoli 430 let pred nasim Stetjem uporabljali
azbest pri izdelavi svetil z nezgorljivim stenjem. V prvem
stoletju nasega Stetja so Grki in Rimljani uporabljali azbest
predvsem v gradbenistvu in pri izdelavi oblacil. Dobro so
poznali tudi njegove protipozarne lastnosti, saj so namizne
prte v restavracijah istili tako, da so jih nekaj
Casa Zgali v pedi in nato pogrnili nazaj na mizo.
Azbest so s pridom uporabljali tudi v srednjem
veku za izdelavo orozja ter zas¢itnih oblek, pa
tudi v gradbenistvu. Z industrijsko revolucijo
se je razmahnila tudi uporaba azbesta, saj

so ga uporabljali za vec tiso¢ proizvodov.
Uporaba je dosegla vrh okrog leta 1970, ko se
je razviti svet zacel zavedati, da ima azbest tudi
unicujoce lastnosti. Pinij, vojaski poveljnik in
naravoslovec, je Zze v 1. stoletju nasega Stetja
zapisal, da ni modro kupovati suznjev, ki so
delali v azbestnih rudnikih, ker ti prehitro
umrejo. Svetoval je uporabo “respiratorjev”,
narejenih iz Zivalskega mehurja.

Prve resnejse raziskave o kodljivih u€inkih
azbestnega prahu na dihala so se pojavile

ob koncu 19. stoletja (torej 100 let pred
prepovedjo uporabe azbesta v Sloveniji). Leta
1906 so pri avtopsiji delavca, ki je celo Zivljenje
delal z azbestom, odkrili, da je vzrok smrti
zabrazgotinjenje plju¢, ze dve leti za tem pa so
ameriske zavarovalnice spremenile zavarovalne
premije za delavce, ki so delali z azbestom
(placevati so morali visje premije).

Od prvega dokaza Skodljivega ucinka azbesta
na zdravje do zakonske ureditve ravnanja z
azbestom je tako minilo precej ¢asa. Kljub
temu, da je sedaj po vecini evropskih drzav
uporaba azbesta prepovedana, se bo letno
Stevilo malignih bolezni $e naprej povecevalo,
ker je uporaba azbesta v Evropi narasc¢ala vse
do poznih 70. let.

Leta 2006 so v svetu e vedno izkopali 2,3
milijona ton azbesta. S pridelavo se trenutno
ukvarja Se 12 drzav, od tega 40 % delez
prispeva Rusija, sledijo pa ji Kitajska, Kazahstan
in Kanada.

V letu 1978 so potrdili zvezo med azbestozo in
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Amfiboliimajo ravna trdna, lomljiva
in na koncih gladka vlakna. Ta
veljajo za nevarnejsa od krizotilnih,
saj ostajajo v telesu dlje. Na sliki

Jje krocidolit. (Foto: © Raimond
Spekking).
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let pred nasim Stetjem so nasi predniki
zaceli uporabljati azbest v loncarstvu.

¢asom izpostavljenosti. Ugotovili so, da ima azbestozo 10 %
ljudi, ki so delali z azbestom 10 do 19 let, 73 % tistih, ki so delali
z azbestom 20 do 29 let ter kar 92 % tistih, ki so bili azbestu
izpostavljeni vec kot 40 let.

Beseda azbest je grskega izvora; pridevnik azbestos
pomeni neraztopljiv, nezdrobljiv.

Azbest je skupno ime za vlaknaste minerale, ki poleg
vezanega silicija in kisika vsebujejo $e magnezij in Zelezo, v
manjsih koli¢inah tudi natrij in kalcij. Najbolj znan parameter,
na podlagi katerega se azbest ocenjuje, je dolZina njegovih
vlaken: ¢im daljse je vlakno, bolj je cenjeno. Azbestni
cement je pred leti nadomestil lito Zelezo, in sicer predvsem
zaradi nizke cene, majhne teze, velike trdnosti ter hitrega in
zanesljivega spajanja. Glede na strukturo in obliko vlaken se
azbest v naravi deli v dve skupini: v serpentine in amfibole.

Serpentini (krizotil — beli azbest) imajo
znacilna dolga, zvita in na koncih skodrana
vlakna. Krizotilna vlakna so tanke in kratke
(obi¢ajno manj kot 5 um) votle cevke, ki se
vzdolZno zelo rade cepijo in se zdruzujejo
v sklade. Serpentini se obicajno zaustavijo
v zgornjih dihalnih poteh in se odstranijo

s pomocjo mukociliarnega aparata. Ce
prodrejo globlje v pljuca, se relativno hitro
odstranijo tudi iz plju¢nega tkiva, ker so
bolj topni od amfibolnih vlaken. Posedajo
se hitreje kot amfibolna vlakna, ki ostanejo
v zraku (lebdijo) dlje ¢asa. Kemi¢no so manj
odporna in v tkivu se delno razgrajujejo.
Predstavljajo vec kot 90 % vsega
komercialno uporabljenega azbesta; najvec
se je uporabljal v tekstilni industriji.

Amfiboli (krocidolit — modri azbest,
amozit - rjavi azbest, antofolit - belkast)
imajo ravna, trdna, lomljiva in na koncih
gladka vlakna. Zaradi svoje oblike in trdne
strukture ostajajo v ¢loveskem telesu Se
vec desetletij po vdihavanju in zato veljajo
za nevarnejsa od krizotilnih vlaken. Sama
vlakna so namre¢ daljsa in imajo veg;ji
premer kot krizotilna. Za zdravje so torej
najbolj nevarna tista azbestna vlakna,
katerih dolZina je ve¢ja od 5 pm in premer
manjsi od 3 um. Taka vlakna s pomocjo
dihanja potujejo do plju¢ne periferije in
tam poskodujejo tudi parietalno plevro,
nasprotno pa se kodrajoca se krizotilna
vlakna ustavijo Ze v alveolih.

V ¢loveskem telesu lahko ostanejo tudi vec
desetletij po vdihavanju. Amfibolna vlakna
so bolj fibrogena in bolj karcinogena od
krizotilnih. Zlasti kancerogen je krocidolit,
katerega uporaba je v razvitih drzavah zato
prepovedana.



Na podlagi raziskav so ugotovili, da krocidolit in amozit
povzrocata vec kot 80 % mezoteliomov. Najbolj skodljiva

so namrec tista vlakna, ki so daljsa od 10 um, po nekaterih
ocenah pa vlakna, ki so daljsa od 8 um in premera pod

0,3 um oz. vlakna premera pod 1,2 um. Odstranjevanje
azbestnih vlaken iz plju¢ je mogoce na dva nacina, in sicer s
pomocjo migetal¢nega aparata ali alveolarnih makrofagov in
fagocitoze s pomocjo kataliticnih encimov. Oba mehanizma

iz€iS¢enja sta pri kadilcih moc¢no upocasnjena.

PRISOTNOST

Azbest je lahko prisoten v Stevilnih ve¢jih ali manjsih

izdelkih (nekateri so skupaj z moznimi lokacijami navedeni

v razpredelnici). Ali izdelek, ki ga imamo doma oz. v sluzbi,
vsebuje azbest, ne moremo prepoznati na podlagi preprostih
znakov (razen, Ce je na samem izdelku napisano, da ga le-ta
vsebuje).

Azbestna vlakna imajo izjemne fizikalno-kemijske lastnosti,
kot so natezna trdnost, obstojnost ter odpornost proti

toploti, kislinam, bazam in topilom, imajo dobre izolacijske
sposobnosti za toploto, zvok in elektri¢ni tok, so negorljiva,
mogoce jih je plesti, uporabljati za armiranje drugih snovi,
npr. cementa, fenolnih smol idr., poleg tega pa so tudi poceni.

Izdelek Mozne lokacije

skodle iz streSne lepenke streha

brizgani ometi stropi, stene, jeklena gradbena

ogrodja

ro¢no naneseni ometi stropi, stene

izolacijske plosce stene

gradbeni kemicni izdelki, ki tla, stene
vsebujejo azbest: tesnilne

mase, smole, lepila
tesnilna in izolacijska masa kotli, grelci, tla¢ne posode

azbestno platno cevi

valovita lepenka iz azbesta toplovodne cevi

papirni in valjani papirni kurisca, parni ventili, elektri¢na

trakovi napeljava
lepenka ventili
kiti in paste premazi na stikih vodovodnih in

toplovodnih ceveh

nabrizgana in ro¢no
nanesena izolacija

rezervoarji za gorivo, rezervoarji v
petrokemiji

tkanina oblacila in odeje, klobucevina,

ponjave, vrvi, trakovi, preja, zavese,
material za ovijanje ceviidr.

Najvecja nevarnost za azbestozo je pri pridobivanju rude,
drobljenju in separaciji, pri pakiranju in transportu vlaken,
v predilnicah vlaken, tekstilni industriji in izdelavi ter
uporabi azbestnih proizvodov (azbest-cementna industrija,
avtomobilske zavore, izolatorji itd.).

Da se razvije azbestoza, je obi¢ajno potrebna vecletna
izpostavljenost. Najbolj skodljiva so vlakna, ki so daljsa od

10 mikrometrov in premera pod 0,3 mikrometra. Latentno
obdobje za razvoj plju¢nega karcinoma (tveganje glede na
neizpostavljene je vecje za najmanj 5-krat) je okoli 20 let, za
razvoj mezotelioma (tveganje je ve¢je tudi tisockrat) pa okrog
25do 35 let.
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Azbestni prah vsebuje delce igli¢aste oblike, dolge 10 do

100 in ve¢ pm in Siroke 0,5 do 15um. Alveolarni makrofag
vlakna fagocitira in jih obda s kislim mukopolisaharidnim
slojem (beljakovine in hemosiderin). To so tako imenovana
azbestna telesca, ki jih dokazujemo v sputumu. So prva
opazna obrambna reakcija organizma na azbestna vlakna. Ta
telesca po mehanskem tipu povzrocajo proliferacijo vezivnega
tkiva v alveolarnem intersticiju po petnajstih do dvajsetih letih

izpostavljenosti (obstajajo Se druge teorije nastanka azbestoze:

kemicna, teorija povrsinskega delovanja, avtoimunska —
alveolarni makrofag se brani s fagocitozo azbestnega vlakna.
Makrofag se ob stiku z azbestom aktivira in sprozi proces
vnetja, ki se konca s fibrozo). Povprecna dolzina azbestnih
telesc je okoli 40 um. Ceprav je vdihanih azbestnih vlaken
izredno veliko (lahko celo ve¢ milijonov), je nastalih azbestnih
telesc tudi do tiso¢krat manj. Obdana azbsetna vlakna so
nefibrogena in nekarcinogena, torej inertna.

Po ocenah naj bi imeli bolniki z azbestozo ali celo
mezoteliomom vec¢ kot 200-krat 106 azbestnih vlaken/g
(suhega) plju¢nega tkiva.

Azbestna
% telesca
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Azbestna vlakna zaradi svojih fizikalnih lastnosti prodirajo
skozi alveolarne prostore do obeh rebrnih mren ter sprozajo
vnetje ne le v acinusu plju¢, temvec tudi na rebrnih mrenah.
Pljuca se pred vplivom azbesta poskusajo zavarovati s tvorbo
azbestnih telesc. Ugotovitev najmanj zaris¢ne fibrozacije v
acinarnem intersticiju plju¢, ob prisotnih azbestnih telescih,
zados¢a kot patohistolosko merilo za postavitev diagnoze
azbestoze plju¢. Ce najdemo azbestna telesca v sputumu ali v
tkivu pljug, to le potrjuje izpostavljenost azbestu.

Zarentgensko sliko so znacilne fibrozne spremembe v
parenhimu, na parietalni (plaki) in visceralni plevri (zlepljenje
plevre z eksudativnim plevritisom). Prostor med visceralno
in parietalno plevro je obliteriran z zarastlinami. Zarastline

in parietalna plevra so prezete s solmi kalcija, ki povzrocajo
znacilno periferno lusko. Plju¢na fibroza ima mrezasto

in trakasto obliko. Spremembe so simetri¢ne, pretezno
lokalizirane okrog bronha in krvnih Zil v spodnjih in srednjih
delih pljuc.

Okvare zdravja zaradi izpostavljenosti azbestu
lahko razdelimo v nekaj skupin:

» pljuca: azbestoza, bronhialni rak;

» plevra: maligni mezoteliom, difuzne plevralne
zadebelitve, diskretne plevralne zadebelitve (plaki),
kalcifikacije, okrogle atelektaze, benigni plevralni izliv;

» peritonej: maligni mezoteliom;

» druge maligne neoplazme: laringealne, debelo ¢revo,
danka.
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Razvoj je pocasen, pri zelo visokih koncentracijah azbesta v
pljucih pa lahko tudi zelo hiter.

V prvem stadiju razvoja bolezni je patoloski proces omejen

na respiracijske bronhiole, v drugem fibrozne spremembe
zajamejo plju¢ni parenhim, v tretjem stadiju pa se razvije
difuzna plju¢na fibroza. Tako kot pri silikozi tudi pri azbestozi v
zelo napredovalem stadiju lahko pride do hude obremenitve
desnega dela srca (do kroni¢nega plju¢nega srca), ki v kon¢ni
fazi lahko vodi v smrt.

Od klini¢nih simptomov se najprej pojavita dispneja (v zacetku
se pojavlja le pri naporu, nato pa tudi v mirovanju) in draze¢
kaselj, ki je spocetka suh, a zelo naporen. Zaradi afekcije plevre
se pojavljajo bolecine v prsih. Pogosto se pojavijo tudi atrofi¢ni
rinitis, faringitis in laringotraheitis.

Ugotavljamo vezikularno dihanje s podaljsanim ekspirijem,
krepitacijami na bazah, restriktivne motnje ventilacije in
moteno difuzijo plinov vse do cor pulmonale (kroni¢nega
plju¢nega srca).

Pri delavcih, izpostavljenih azbestu, se lahko pojavijo azbestne
bradavice na rokah in odkritih delih vratu in prsnega kosa.

Na rentgenskem posnetku je vidno intenzivho mrezasto
zasencenje (kot motno steklo), plevralne adhezije so lahko
kalcificirane. Vidne so spremembe v
spodnjih delih pljuc. Tipi¢na je obliteracija
kosto-freni¢nih kotov, sréna senca postaja
nejasna, prisotni so lahko tudi znaki
plevralnih zadebelitev, ki lahko obstajajo
celo brez ostalih znakov azbestoze. Med
fibroznimi spremembami je lahko tudi
emfizem, kar daje skupaj s fibrozo znacilen
videz satja - satasta pljuca.

Subplevralni predeli spodnjih plju¢nih lobusov so prizadeti
najprej, Sele z napredovanjem bolezni pa fibroza prizadene tudi
zgornje predele pljuc. Pojavijo se tudi spremembe na plevri,
najprej v obliki posameznih plakov, ki so lahko kalcificirani in
obojestranski, ter plevralnega izliva. Plevralni plaki so okroglaste
zadebelitve plevre, ki jih po dolo¢enem ¢asovnem obdobju
najdemo pri 50 do 60 % delavcev, ki so bili izpostavljeni
azbestu. Z zdruzevanjem plevralnih plakov s¢asoma nastanejo
tudi motnje pljucne ventilacije restriktivnega ali restriktivno-
obstruktivnega tipa. Kasneje se pojavi tudi difuzna fibroza
visceralne plevre in to predvsem v spodnjih lobusih pljuc.
Ceprav naj bi plevralne spremembe naceloma napeljevale

na azbestno etiologijo plju¢ne fibroze, pa termina azbestoza

ne smemo uporabljati, v kolikor plevralnim spremembam ni
pridruzena tudi bolezen plju¢nega parenhima.

V zacetni fazi azbestoze je za patohistolosko opredelitev
klju¢na diskretna fibroza v steni respiratornih bronhiolov, kateri
so pridruzena azbestna telesca. Brazgotinjenje napreduje
distalno med alveolarne duktuse in proksimalno do terminalnih
bronhiolov; fibroza s¢casoma zajame alveolarna septa distalno
od respiratornih bronhiolov. V kon¢ni fazi lahko nastanejo t. i.
»satasta pljuca, ki jih oblikujejo cisti¢na podrocja premera 5

do 10 mm, obdana z zadebeljeno vezivno steno. Ciste openja
bronhialni epitel in so lahko izpolnjene z sluzjo. V alveolarnih
prostorih so Stevilni makrofagi, ob¢asno pa se pojavijo tudi
vecjedrne velikanke. Prisotnost azbestnih telesc je znacilen
morfoloski znak izpostavljenosti azbestu; lahko so vretenasto
ali palicasto oblikovana ali v obliki narebrane palice ali rocke z
zlatorjavim plas¢em in tankim translucentnim jedrom. Navadno
se nahajajo v peribronhialnem intersticiju, v primeru hude,

32 | Deloin varnost

RAZEN NEVARNOSTI ZA NASTANEK
AZBESTOZE JE AZBEST POSEBE)J

NEVAREN ZARADI RAKOTVORNOSTI.

intenzivne izpostavljenosti pa celo v alveolarnem prostoru,

v sputumu in mediastinalnih bezgavkah. Najpogostejse
manifestacije azbestne izpostavljenosti so plevralni plaki, ki

so sestavljeni iz slojev acelularnega hialiniziranega kolagena

z Zaris¢no blago limfocitno infiltracijo. Navadno se pojavijo v
anteriornih in posterobazalnih predelih parietalne plevre in

ne vsebujejo azbestnih telesc. Zadebelitev parietalne plevre

v povezavi s plju¢no fibrozo je torej najpomembnejsi znak, ki
omogoca diferenciacijo plju¢ne fibroze, povzrocene z azbestom,
od idiopatske pljucne fibroze, Se posebej, Ce je podana tudi
anamneza o azbestni izpostavljenosti. Visoko specifi¢na je tudi
najdba azbestnih telesc v bronhoalveolarnem izpirku.

Plevralne zadebelitve so lahko diskretne ali difuzne.
Predstavljajo bolj ali manj obsezna podrocja fibroze (pogosto
kalcificirane) na notranji strani prsnega kosa ali nad diafragmo.
Nastanejo iz parietalne plevre, lahko pa zajamejo tudi visceralno
plevro. So najpogostej$a manifestacija izpostavljenosti
azbestnemu prahu. Ob tej je lahko (ali pa tudi ni) prisotna
fibroza plju¢nega parenhima. Tudi za plevralne zadebelitve
velja, da se tveganje povecuje z narasc¢ajoco dozo in ¢asom

od zacetka izpostavitve (obi¢ajno po 20 letih). Obicajno
nastopajo brez simptomoy, razen Ce so zelo izrazite. Tedaj lahko
povzrocajo restriktivne motnje ventilacije (redko), sicer pa niso
nevarne in ne povecujejo tveganja za nastanek drugih bolezni,
povezanih z azbestom (tveganje za
nastanek ostalih bolezni povzroc¢a azbest
sam po sebi in ne plaki, ki so Ze nastali).

Okrogle atelektaze obic¢ajno nastanejo na
posteriorni strani plju¢nih baz (najveckrat
v paraspinalnem prostoru) kot posledica
plevralnih zadebelitev. Obicajno so
asimptomatske in stabilne velikosti.

Benigni plevralni izliv se za¢ne z vnetjem
plevre, ki mu sledi nabiranje tekocine v plevralnem prostoru,
ki lahko (redko) povzroci dispnejo. Bolezni so lahko pridruzene
plevralne zadebelitve, ni pa nujno.

Razen nevarnosti za nastanek azbestoze je azbest

posebej nevaren zaradi rakotvornosti. Komplikacije zaradi
izpostavljenosti azbestu so lahko karcinom plju¢, mezotelioma
plevre in peritoneja (do katere lahko pride celo brez predhodne
azbestoze). Maligni mezoteliom je redek tumor, ki vznikne iz
mezotelijskih celic plevre in peritoneja (na prsni ali trebusni
mreni). Vecina primerov je povezanih z izpostavljenostjo
azbestu. Znacilna je zelo dolga latentna doba, obicajno ve¢
kot 25, pogosteje pa 35 do 40 let. Bolezen je neozdravljiva in v
kratkem casu privede do smrti. Povpre¢na doba preZivetja od
postavitve diagnoze je okrog enega leta.

Nevarnost za nastanek raka je nesporno povezana z dimenzijami
vlaken. Najbolj rakotvorna so vlakna dolZine okrog 10 do 20 um

in premera okrog 0,25 pm. Rakotvornost nekateri pripisujejo
mehanskemu delovanju konic vlaken azbesta na celice tkiva, drugi
pa trajni aktivnosti alveolarnih makrofagov na dolo¢enem mestu,
kjer se je v pljucih kopicilo azbestno vlakno. Medicinsko gledano
azbestoza ni direktno povezana s plju¢nim rakom (verjetno je, da
se iz azbestoze razvije maligno obolenje, ni pa nujno).

Za maligno obolenje zaradi azbesta je znacilna iziemno dolga
latentna doba (20 let ali ve¢ od prve izpostavljenosti azbestu do
trenutka diagnoze obolenja).

Tveganje za nastanek raka je odvisno od intenzitete in trajanja
izpostavljenosti. Pri intenzivnejsi izpostavljenosti je dokazana



KAJENJE IN AZBEST DELUJETA SINERGICNO. TVEGANJE ZA UMRLJIVOST DOLGOLETNIH KADILCEV,
KI SO IZPOSTAVLJENI AZBESTU, JE KAR 52-KRAT VECJE, KOT NEKADILCEV, KI NISO IZPOSTAVLJENI AZBESTU.

linearna zveza med kumulativno dozo in tveganjem za nastanek Na podlagi pregleda kohortnih Studij in Studij primerov

raka. Vse oblike azbestoze povecajo tveganje za nastanek s kontrolami so dokazali, da obstaja vzro¢na zveza med
mezotelioma, vendar je pri nekaterih vrstah povezanost bolj nastankom raka grla in izpostavljenostjo azbestu. Pregled studij
ocitna kot pri drugih (krocidolit in amosit imata visje tveganje pa ni nedvoumno dokazal povezave med izpostavljenostjo
kot serpentin). azbestu in rakom poziralnika, Zelodca in debelega ¢revesja

ter danke, Ceprav obstajajo dokazi, ki podpirajo tezo, da
Za ljudi, ki so bili izpostavljeni azbestu, ni znacilen kaksen azbest deluje kancerogeno tudi na prebavni trakt ¢loveka.
poseben histoloski tip plju¢nega raka, ampak se lahko razvije Epidemiologke étudije tudi kazejo poveano pojavnost raka
kateri koli od stirih znanih tipov. Tveganje je funkcija doze jajénikov pri osebah, ki so bile izpostavljene azbestu.

(intenzitete in trajanja izpostavljenosti) in latence. Varna doza
azbesta, za katero bi lahko trdili, da ne bo povzrodila raka, ne 359
obstaja. Tveganje zac¢ne narascati 10 do 20 let po izpostavitvi

in doseze vrh po 30 do 35 letih. 200 pd
y =1,5526%" - 0 4464x +0,0179

Poudariti je treba, da kajenje in azbest delujeta sinergi¢no, kajti R = 09614 /

tveganje za umrljivost dolgoletnih kadilcev, ki so izpostavljeni 150

azbestu, je kar 52-krat vecje, kot nekadilcev, ki niso izpostavljeni /

azbestu (tveganje za nastanek plju¢nega raka pri kadilcih 100 CA

je 11-krat vecje kot pri nekadilcih, pri azbestu izpostavljenih

nekadilcih 5-krat ve¢je kot pri neizpostavljenih nekadilcih). 50

Tveganje za plju¢nega raka je pri kajenju 20 cigaret na dan 10- 0 —pﬂ’ﬂ ' ! . : . |
krat vecje kot pri nekadilcu (in kar 25-krat vecje pri kadilcu, ki
kadi 40 cigaret na dan). Tveganje za nastanek plju¢nega raka pri
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izpostavljenosti azbestu je 5-krat vecje kot pri neizpostavljenih Tveganje mezotelioma v Republiki Sloveniji (vrh zaradi dolge dobe
delavcih. Isto¢asna izpostavljenost azbestu in kajenje tveganje nastanka Sele pricakujemo)

povecata za 50-krat. Tveganje za mezoteliom je 20-krat vecje

pri izpostavljenih azbestu kot pri neizpostavljenih. Po nekaterih V Sloveniji incidenca malignega plevralnega mezotelioma
ocenah je tveganje za razvoj mezotelioma pri izpostavljenih naras¢a. Med bolniki prevladujejo moski. Pri kar 90 % bolnikih
vec stokrat do celo vec tisockrat vecje kot pri neizpostavljenih z mezoteliomom ugotavljamo izpostavljenost azbestu. Med
osebah, saj se tveganje z leti pri izpostavljenih vse bolj povecuje.  koli¢ino izpostavljenega azbesta in nastankom mezotelioma ni
Mezoteliom se lahko pojavi v kar 74 % zgolj s plevralnim izlivom,  jasnega razmerja. Vecina teh bolnikov ima stalne neplevriticne
ki se pojavi po desetih letih po azbestni izpostavljenosti kot bolecine v prsih, tezko diha, suho kaslja in je kratke sape.

prvi znak resne bolezni brez pridruzenih drugih klini¢nih Boletina je topa in zelo tezko obvladljiva. Pride tudi do izgube
simptomov. Tudi pojav plavralnih plakov opozarja na moznost telesne mase, bolecine v trebuhu, ascitesa, hude utrujenosti,
razvoja mezotelioma, saj imajo plevralni plaki in mezoteliom vrotine, mrzlice in potenja. Pri fizikalnem izvidu je nad pljuci
isto etiologijo, vendar razlicno latentno obdobje. Plaki nastanejo  prisotna zamolklina, slisno je oslabljeno dihanje. Na RTG vidimo
10 do 20 let po izpostavljenosti, za razvoj mezotelioma pa je enostranski plevralni izliv, lahko le zadebelitev plevre, ki je lahko
potrebnih 20 do 40 let. Potrjena je tudi neposredna povezava gladka, najbolj znacilne pa so obsezne zadebelitve plevre, ki
med intenzivnostjo izpostavitve azbestu s povrsino prizadete imajo videz zavese. Prognostiéno je pomembno opredeliti

plevre s plaki. Plaki so redko povezani s plevralnim izlivom. vraé¢anje mezotelioma prek prepone v trebugno votlino in
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mediastinalne strukture. Na Zalost je ob prvih simptomih
malignega mezotelioma ta velikokrat Ze prevec razsirjen in je
kirursko zdravljenje neuspesno. Povprecno preZivetje bolnikov
je 12 mesecev, 2 leti prezivi le 20 % bolnikov.

[ZPOSTAVLJENOST AZBESTU

Azbestna vlakna pridejo v telo z vdihavanjem ali preko pitne vode
in hrane. Predvsem se moramo zavedati, da samih azbestnih
vlaken ne vidimo s prostim ocesom, jih ne vohamo in jih ne ¢utimo
ob vdihavanju, zato se moramo pri delu z njim zavestno odloditi

za zas¢ito ljudi in okolja (navadna maska ne zadostuje — potrebni
so posebni filtri). Tveganje se povecuje pri vdihavanju vecjega
Stevila vlaken, do cesar lahko pride pri obdelavi (vrtanju, razbijanju,
trganju, Zaganju) materialov, ki vsebujejo azbest, ali Ce je le-ta
poskodovan. Nevarni so predvsem tisti izdelki, ki se drobijo ali
spreminjajo v prah, ko jih uporabljamo ali delamo z njimi. Drobljiv
azbest lahko z rokami ceframo ali drobimo, nedrobljiv azbest pa je
pretrd, da bi ga zdrobili med prsti.

Azbestna vlakna so lahko prisotna tudi v vodi, $e posebej, ¢e ta tece
po azbest-cementih vodnih ceveh. Stopnja odpus¢anja vlaken iz
cevi je odvisna od starosti cevi ter kislosti in trdote vode. Slovenska
komunalna podjetja zagotavljajo, da je v nasi vodi manj kot 1,5 do 4
milijona vlaken na liter vode, kar naj ne bi povzrocalo nevarnosti.

Azbestna vlakna se nahajajo tudi v atmosferi, vendar predstavljajo
relativno majhen deleZ celotnega vlaknastega aerosola v vdihanem
zraku. Ker so azbestna vlakna kemi¢no nerazgradljiva, jih lahko
odstranita le deZin sneg.

Pri poklicni izpostavljenosti azbestnim vlaknom se vrednosti
gibljejo med 105 do vec kot 108 vlaken na m3. V Sloveniji znasa
tehni¢no dopustna koncentracija za krizotil in amfibole 0,25
vlaken/ml.

Verjetno je bil Ze vsakdo izmed nas izpostavljen azbestu,
vendar se kot ogrozZeni Stejejo le tisti, ki so bili izpostavljeni
ve¢jim koli¢inam azbestnega prahu. Vecje vrednosti azbesta
tako lahko zasledimo v blizini rudnikov ali tovarn, ob podiranju
ali renoviranju azbestnih zgradb, na neprimernih azbestnih
odlagalis¢ih ter na podrogjih, kjer je naravno nahajalisce azbesta
in se razbijajo oz. meljejo rudnine.

Sama izpostavljenost azbestu $e ne pomeni, da se bodo pojavili
zdravstveni problemi. Stopnja tveganja za pojav zdravstvenih
teZav, povezanih z izpostavljenostjo, je namre¢ odvisna od vec
dejavnikov:

» €asovni obseg in pogostost izpostavitve,

» koliko ¢asa je ze minilo od izpostavljenosti,

» kaks$na je bila mera izpostavljenosti,

» kajenje (tveganje se mnozi in ne sesteva),

» koli¢ina in tip azbesta, ki mu je nekdo izpostaviljen,
» druge tezave s pljuci.

Nacionalne smernice navajajo, da se je azbest v Sloveniji

zacel uporabljati Ze leta 1863 v Tovarni tirnih vozil v Mariboru.
Skupaj je v Sloveniji v 20. stoletju delovalo 14 podijetij, ki so v
svoji proizvodnji uporabljala azbest. Tako je bilo v Slovenijo

od druge svetovne vojne dalje uvozenih priblizno 670 000 ton
azbesta, predvsem iz Kanade, Rusije, Juzne Afrike in Bosne in
Hercegovine. Poraba je bila najvecja v 70. in 80. letih, nato pa je
zaradi spoznanj o $kodljivosti azbesta zacela (tako kot drugod
po svetu) upadati.
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33 %

vseh stavb je bilo leta 1999 Se vedno kritih
z azbest-cementno kritino.

Nekaj

1000 km

je bila leta 1999 koli¢ina vgrajenih
azbestnih vodovodnih cevi.

Azbest kot surovina se je najvec uporabljal pri proizvodniji
salonitnih plo3¢, azbest-cementnih cevi, tesnil in azbestne
tkanine. Vecina teh proizvodov ima Zivljenjsko dobo 35-45

let, kar pomeni, da bo te izdelke kmalu potrebno ustrezno
zamenjati. Leta 1999 je bilo ugotovljeno, da je kar 33 % vseh
stavb e vedno kritih z azbest-cementno kritino ter da je kolicina
vgrajenih azbestnih vodovodnih cevi kar nekaj tiso¢ kilometrov.

Leta 1922 so zaceli proizvajati azbest-cementne izdelke v
Anhovem. Kmalu so postali najvecje slovensko podijetje, ki se je
ukvarjalo s proizvodnjo izdelkov iz azbesta.

Letna poraba azbesta v Sloveniji je okrog leta 1980 znasala 30
000 ton na leto; poraba azbesta v letih 1946-1999 je bila okrog
670 000 ton.

Izpostavljeni so bili predvsem delavci Salonita Anhovo, tovarne
vozil in toplotne tehnike TVT Boris Kidri¢, TAM-a, Taluma
Kidricevo, opekarne Ormoz, Pragersko, Kosaki, Ruse, tovarne
Donit - Tesnit, Filtrauto, Laminati, Termika, |zolirka, Sinter,
Ladjedelnice Izola, Kolektorja in drugi.

V Sloveniji je bilo do pred leti azbestu potencialno izpostavljenih
vec kot 20.000 delavcev v tovarnah, ki so pri delu uporabljale
tudi azbest. TeZje je oceniti Stevilo delavcey, ki so bili
neposredno izpostavljeni azbestu. Po navedbah Salonita in
Termike je bilo pri njih neposredno izpostavljenih povprecno
300 do 600 delavcev, v TVT pa okrog 1200. Na teh delovnih
mestih je potrebno upostevati vpliv zamenjave delavcev in
heterogeno nacionalno strukturo.

Kje vse se je uporabljal azbest:

» materiali, ki vsebujejo Sibko vezani azbest
(najnevarnejsi proizvodi); njihova gostota je manjsa
kot 1 g/cm3, masni odstotek azbesta pa je ve¢ji od 5 %;
kot vezivo se uporabljajo asfalt, cement, silikati, skrob,
polimeri: nebrizgani ometi, ro¢no naneseni ometi na
strope in stene, skodle iz streSne lepenke, izolacijske
plosce na rezervoarjih za gorivo, premazi na stikih
vodovodnih cevi, platna za ovijanje cevi, valovita
lepenka, tkanine, oblacila, vrvi, trakovi, zavese ...;

)

<

materiali, ki vsebujejo mocno vezan azbest in niso
tako zelo nevarni (vezivo cement); vsebnost azbesta
je vec kot 15 %, njihova gostota je vec kot 4 g/cm3:
ravne in valovite stresne plosce, fasadne plosce,
vodovodne in kanalizacijske cevi...;

)

4

ostali azbest-cementni materiali; vezivo: polivinil
klorid, asfalt, laneno olje ...: azbestne talne obloge
- vinas, zavorne obloge, veziva, polnila, kiti, barve,
premazi za strehe....



Ocenjena koncentracija azbestnih vlaken v posameznih
industrijskih panogah pred uvedbo zakonskih dolocil o najvisji
dovoljeni koncentraciji azbestnih vlaken v zraku delovnega
prostora:

Industrijska panoga Ocenjena koncentracija

azbestnih vlaken
20 do 35 vlaken/ml zraka
30 do 40 vlaken/ ml zraka

Tekstilna industrija
Ladjedelnistvo

Azbest-cementna industrija 100 vlaken/ ml zraka

Izpostavljenost pa ni odvisna le od industrijske panoge,
ampak tudi od delovnega mesta, preventivnih ukrepov na
delovnem mestu in od delavca samega.

Loc¢imo tri nacine izpostavljenosti:

» Z inhalacijo: sama navzoc¢nost azbesta Se ni nujno
zdravju Skodljiva. Biti mora cepljiv in prisoten v zraku
v obliki azbestnih vlaken ustreznih dimenzij; sele tako
lahko vlakna prispejo v spodnja dihala in resno ogrozijo
zdravje izpostavljenih. S to obliko izpostavljenosti
je povezana vecina bolezni, ki se nanasajo na
izpostavljenost azbestu.

)

v

Z zauzitjem: zaradi mnozi¢ne uporabe azbest-
cementnih cevi za pretok pitne vode se je upravi¢eno
pojavilo vprasanje o vsebnosti azbestnih vlaken v pitni
vodi in njenih ucinkih na zdravje. Ve¢ epidemioloskih
Studij v svetu je dokazalo, da je azbest, ki pride v
prebavni trak z vodo, nenevaren za zdravje. Izjema

je prisotnost agresivne pitne vode, ki topi cementni
kamen v azbest-cementnih ceveh in tako osvobaja
azbestna vlakna. Na ta nacin lahko pride do prekomerne
kontaminacije vode in nastanka malignih neoplazem v
trebusni votlini.

P

<

Povrsinska izpostavljenost: azbest ne penetrira v kozo
in tako ne more povzrociti resnejsih koznih bolezni. Mozno
je le lokalno drazenje in nastanek t. i. azbestnih bradavic.

Pogoje za dolocitev posameznih bolezni zaradi
izpostavljenosti azbestu doloca Pravilnik o pogojih za
dolocitev bolezni zaradi izpostavljenosti azbestu in merilih za
dolo¢itev odskodnine (Ul list RS 61/07, 92/08).

Pogoji za dolotitev bolezni zaradi izpostavljenosti azbestu
so obvezni in dopolnilni. Obvezno mora biti za vse bolezni
dokazana vzro¢na zveza med izpostavljenostjo azbestu

in boleznijo, delovna anamneza, ocena tveganja in dokaz
onesnazenja s strani znanega onesnazevalca in diferencialno
diagnosti¢no izkljuceni drugi vzroki bolezni.

Za ugotavljanje mezotelioma iz tretjega odstavka 2. ¢lena
Zakona o odpravljanju posledic dela z azbestom (Uradni

list RS, 3t. 15/07 — uradno precis¢eno besedilo; v nadaljnjem
besedilu: zakon) mora biti obvezno dokazana vzro¢na zveza
med izpostavljenostjo azbestu na ozemlju Republike Slovenije

in nastankom bolezni. Ve¢ o tem v okvircku desno.

Izbrani osebni zdravnik osebo, pri kateri je postavljen sum
na bolezen zaradi izpostavljenosti azbestu, ali pooblasceni
zdravnik specialist medicine dela (izvajalec medicine dela)
zaposleno osebo, pri kateri je postavljen sum na bolezen
zaradi izpostavljenosti azbestu, napotita na obravnavo
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POGOJI ZA DOLOCITEV POSAMEZNIH BOLEZNI
ZARADIIZPOSTAVLJENOSTI AZBESTU

1. Azbestoza

1.1 Radioloske spremembe na rtg posnetku prsnih organov, ki je posnetin
odcitan po priporocilih Mednarodne organizacije dela (v nadaljnjem besedilu:
MOD) iz leta 2003, najmanj kategorija 1.

1.2 Dokaz pljucne intersticijske fibroze s CT z visoko locljivostjo.

1.3 Patohistoloski izvid, znacilen za plju¢no fibrozo.

14 Restriktivne in/ali obstruktivne motnje ventilacije.

1.5 Znizana difuzijska kapaciteta za CO.

1.6 Klini¢na slika v razvitejsi fazi bolezni: dispneja, kaselj, beticasti prsti, znaki
popuscanja desnega srca.

1.7 Najnizja intenziteta izpostavljenosti azbestu: praviloma prekoracena
mejna vrednost za azbest 0,1 vl/cm3.

1.8 Najkrajse trajanje izpostavljenosti azbestu: ve¢ mesecev do vec let in/
ali veckratne kratkotrajne izpostavljenosti visokimi intenzitetami azbestnih
vlaken.

1.9 Indukcijska doba: vec let.

Za postavitev diagnoze azbestoze mora biti poleg obveznih pogojev izpolnjen
tudi eden od pogojev v tockah 1.1, 1.2 ali 1.3.

2. Bolezen plevre

2.1 Radioloske spremembe: jasno vidni obojestranski ali iziemoma
enostranski plevralni plaki in/ali jasno vidna difuzna zadebelitev plevre,
obojestransko ali iziemoma enostransko, brez ali s kalcinacijami, brez ali

s prizadetostjo perikarda in/ali jasno vidne zarastline obeh listov plevre
enostransko ali obojestransko in/ali viden plevralni izliv eno ali obojestransko
na rtg posnetku, ki je posnet in odcitan po priporocilih MOD iz leta 2003.
2.2 Spremembe iz prejsnje tocke vidne na CT prsnih organov visoke
locljivosti.

2.3 Upad pljucne funkcije pri obseznejsi prizadetosti plevre.

2.4 Pribenignem plevralnem izlivu so klini¢no lahko prisotne bolecine v
prsnem kosu in oteZeno dihanje.

2.5 Najnizja intenziteta izpostavljenosti azbestu: praviloma prekoracena
mejna vrednost za azbest 0,1 v I/cm3.

2.6 Najkrajse trajanje izpostavljenosti azbestu: ve¢ mesecev do vec let in/ali
veckratne kratkotrajne izpostavljenosti visokim intenzitetam azbestnih vlaken.
2.7 Indukcijska doba: vec kot 10 let.

Za postavitev diagnoze bolezni plevre mora biti poleg obveznih pogojev
izpolnjen tudi eden od pogojev v tockah 2.1 ali 2.2.

3. Pljucnirak

3.1 Patohistoloski izvid, ki potrjuje plju¢nega raka.

3.2 Klini¢na slika, diagnostika, zdravljenje in prognoza se ne razlikujejo od
plju¢nega raka, ki ni povezan z izpostavljenostjo azbestu.

3.3 Lahko je okvarjena plju¢na funkcija.

3.4 Najkrajse trajanje izpostavljenosti: vec let in/ali veckratne kratkotrajne
izpostavljenosti visokim intenzitetam azbestnih vlaken.

3.5 Indukcijska doba: vec kot 10 let.

Za postavitev diagnoze plju¢nega raka mora biti poleg obveznih pogojev
izpolnjen tudi pogoj iz tocke 3.1.

4. Maligni mezoteliom plevre in/ali peritoneja

4.1 Patohistoloski izvid, ki potrjuje maligni mezoteliom.

4.2 Klini¢na slika, diagnostika, zdravljenje in prognoza se ne razlikujejo od
malignega mezotelioma, ki ni vzro¢no povezan z izpostavljenostjo azbestu.
4.3 Lahko okvarjena plju¢na funkcija.

4.4 Najkrajse trajanje izpostavljenosti: vec let in/ali veckratne kratkotrajne
izpostavljenosti visokim intenzitetam azbestnih vlaken.

4.5 Indukcijska doba: vec kot 15 let.

Za postavitev diagnoze maligni mezoteliom plevre in/ali peritoneja mora biti
poleg obveznih pogojev izpolnjen tudi pogoj iz tocke 4.1.

5. Rakdruge lokalizacije

5.1 Patohistoloski izvid, ki potrjuje maligno obolenje.

5.2 Klini¢na slika, diagnostika, zdravljenje in prognoza, se ne razlikujejo od
maligne bolezni neazbestne etiologije.

5.3 Praviloma je okvarjena funkcija prizadetega organa.

5.4 Najkrajse trajanje izpostavljenosti: vec let in/ali veckratne kratkotrajne
izpostavljenosti visokim intenzitetam azbestnih vlaken.

5.5 Indukcijska doba: vec let.

Za postavitev diagnoze rak druge lokalizacije mora biti poleg obveznih
pogojev izpolnjen tudi pogoj iz tocke 5.1.
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M Osrednja tema/Znanstvena priloga

k pooblas¢enemu zdravniku specialistu medicine dela iz
seznama iz 4.a ¢lena tega pravilnika (v nadaljnjem besedilu:
pooblas¢eni zdravnik). Pooblas¢eni zdravnik vodi diagnosti¢ni
postopek pri postavitvi suma bolezni iz 4. ¢lena zakona,
zbere vso potrebno zdravstveno dokumentacijo, ki sestoji iz
izvidov, ki so potrebni za ugotavljanje pogojev za dolocitev
posameznih bolezni zaradi izpostavljenosti azbestu, in

jo za verifikacijo bolezni zaradi izpostavljenosti azbestu
poslje interdisciplinarni skupini iz 9. ¢lena zakona. Oseba, ki
uveljavlja pravice po zakonu, poslje interdisciplinarni skupini
iz 9. ¢lena zakona listinska dokazila ali izjave dveh prig, ki
dokazujejo delo in izpostavljenost azbestu.

ZAKLJUCEK

V letih od 1998 do 2011 je bilo na Interdisciplinarni komisiji

na KIMDPS (specialist medicine dela, pulmolog, radiolog)
obravnavanih 2533 oseb (leta 2002 659 in leta 2011 17). Med njimi
je bilo 73 % moskih. V 1883 primerih (73 %) je dokazana poklicna
bolezen. Najvedji delez poklicnih bolezni izhaja iz Salonita
Anhovo (90 %), sledijo pa Slovenske Zeleznice, Swaty (umetni
brusi), Termika, Donit, TVT Maribor, Primorje, Hidromontaza ....

V 78 % primerih ni ugotovljeno zmanjsanje zivljenjskih funkcij.
V 502 primerih je ugotovljena azbestoza, v 1733 primerih
plevralni plaki parietalne plevre, v 85 primerih difuzne
zadebelitve plevre, v 100 primerih mezoteliom plevre, v 56
primerih plju¢ni rak in v 6 primerih drugi raki. Ugotavljamo, da
je verjetno vrh azbestoz ze doseZen (trend pada), vrh najhujsih
posledic - mezotelioma in plju¢nega raka pa 3e ne, saj trend
slednjih dveh naras¢a. T
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1922

so zaceli proizvajati azbest-cementne
izdelke v Anhovem. Kmalu so postali
najvecje slovensko podjetje, ki se je
ukvarjalo s proizvodnjo izdelkov iz azbesta.

6/0.000
ton

je bila poraba azbesta v Sloveniji v letih
1946-1999 - oziroma

30.000
ton

na leto.

Azbestna viakna -
nevarnejsa,
kot so videti.




