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Краткое описание

В настоящее время асбестообусловленные заболевания являются наследием нерегулируемого и бесконтрольного применения в прошлом всех типов минеральных волокон в огромном количестве изделий. Степень опасности любого изделия зависела от степени его готовности к выделению волокон и типа асбеста, используемого для его изготовления. За более чем 60 лет исследований установлено, что наименьшие риски связаны с использованием высокоплотных изделий на основе хризотила, а наибольшие риски- с использованием в качестве наполнителей слабоцементированных или рыхлых амфиболов, голубых и коричневых асбестов. Чрезвычайным рискам всегда подвергались те, кто занимались добычей и помолом асбеста с включениями породы или изготовляли множество изделий. Данная работа касается исключительно высокоплотных изделий на основе хризотила, их производства и применения, а также рисков для здоровья, связанных с этой деятельностью. Следует отметить, что любые риски для здоровья трудно поддаются демонстрации. Атмосферу страха, возникшую вокруг всех асбестовых изделий, лучше сфокусировать на реальной опасности, которую представляют собой амфиболовые материалы, и тогда можно осознать действительную безопасность высокоплотных изделий на основе хризотила. Демонизация изделий, которые не представляют существенной угрозы для здоровья и жизни населения, обходится очень дорого. От закрепления запретов в законодательном порядке без учета научных фактов не выиграет никто. Последствия не заставят себя долго ждать. Через некоторое время тысячи домов обесценятся и не будут пользоваться спросом; ипотечные залоги и страхование будут отклоняться, а субъекты малого предпринимательства обанкротятся. 

Введение

Хризотиловый асбест использовался в производстве высокоплотного цемента и фрикционных изделий около ста лет. Поскольку данная работа не ставит целью описание истории асбеста во всех его проявлениях и поскольку ранние разработки в области фрикционных изделий включали, среди множества прочих материалов, текстильные изделия, а также в связи с применением в данное время абсолютно другой технологии, мы посчитали целесообразным ограничить содержание данной работы изделиями, производимыми и применяемыми в течение последних 50 лет. За это время из всего объема мирового производства хризотила около 90% использовались в производстве асбоцементных изделий, таких как трубы, листы (гладкие и гофрированные), лепные украшения, шифер и черепицы (кровельные плитки). Около 7% используются в производстве фрикционных изделий, таких как тормозные колодки и фрикционные накладки муфты и только 3% в производстве прочих материалов, в т.ч. текстильных изделий, наружной обшивки, электроизоляционных материалов, трубной изоляции, прокладок, бумажных изделий, виниловых листов и виниловых напольных плиток, в которых хризотил использовался в качестве наполнителя, а также в качестве заполнителя в декоративной штукатурке (Artex), пластиках, кровле и различных шпаклевочных и шовных смесях. В состав напыляемой рыхлой изоляции на стальные конструкции зданий входит до 85% крокидолита (голубой асбест), амозита (бурый асбест) или хризотила (белый асбест).        

Учет данных о здоровье и безопасности работников в сфере производства хризотиловых изделий, возможно, ведется всего лишь в течение последних 60 лет. Эти данные указывают на незначительное количество проблем со здоровьем рабочих, которые производили и использовали хризотиловые изделия даже в те дни, когда меры по улавливанию пыли почти не принимались (Лиддель и другие, 1997 г.). Это подтверждалось с каждым исследованием состояния здоровья работников в сфере производства цемента или фрикционных изделий на основе хризотила, которое когда-либо проводилось в отношении производства, где хризотил применялся в качестве единственного асбестового волокна. Применением хризотила в такой продукции были обеспокоены те, кто использовал статистику вредного воздействия на здоровье других форм асбеста или смешанных волокон или кто не смогл понять вводящую в заблуждение роль табачного дыма в области эпидемиологии. Беспокойство подкреплялось доверием к сомнительным математическим моделям, вместо анализа фактических данных состояния здоровья работников. Здесь следует отметить, что модели риска не применялись при оценке риска для здоровья работников от применения в такой продукции волокон-заменителей. В действительности,  контролирующие органы порой намеренно не учитывали вопросы токсичности волокон-заменителей и не подвергали сомнению их безопасность. Такое отношение подкрепило призыв к запрету использования всей асбестовой продукции в ряде стран. Такой запрет успешно прошел в странах ЕС, но не прошел в других странах, включая США, Канаду, Бразилию и Индию. Запрет в странах ЕС распространяется на все формы асбеста, независимо от типа и продукции. Использование альтернативных материалов- заменителей, производство которых в основном находится в странах, рьяно поддерживающих запрет, имеет экономическую базу. В странах ЕС официальное мнение цинично утверждает, что запрет введен в целях защиты здоровья и жизни рабочих. Любой, кто искренне заинтересован, должен учитывать следующее:

· В отчете INSERM (1998 г., стр. 2) о воздействиях на состояние здоровья некоторых заменителей асбеста говорится: «Поскольку волоконная структура асбеста является главным патогенным фактором, любые новые волокна, предлагаемые в качестве заменителя асбеста, должны автоматически проверяться на патогенность в связи с их структурой».

· Научный Комитет Генерального Директората Европейской комиссии DG XXIV в февральском отчете 1998 заявил, что: «…нет существенной эпидемиологической базы, чтобы судить о рисках вредного воздействия (заменителей) на здоровье человека….следовательно, заключение о том, что специфические материалы заменители представляют существенно пониженный риск для здоровья человека, в частности, для населения, в сравнении с применением хризотила, не совсем обосновано…» (DG III, 1998 г.).   

Дезинформация в отношении асбеста не является прерогативой официальных органов, но в особенности распространена в общественном сознании. СМИ в своем постоянном поиске сенсации создали атмосферу, когда слово «асбест» сейчас вызывает панику, граничащую с истерией. Как и в случае некоторых других экологических проблем, высокий уровень профессионального воздействия асбесту приравнивается к весьма незначительному уровню воздействия в окружающей среде. Уровень заболеваемости, которая в худшем случае возникает у менее 10% подвергшихся воздействию, расценивается многими, в частности СМИ, как смертный приговор после кратковременного публичного освещения. В действительности, асбест, особенно, голубой и коричневый, даже в незначительных количествах, представляют риск для тех, кто непосредственно или косвенно подвергаются их воздействию, но это не относится к хризотилу (белый асбест). Опасные уровни вредного воздействия могут наблюдаться у тех, кто просто живет в непосредственной близости от рудников по добыче голубого асбеста, где сухой климат и используемые в качестве дорожной щебенки шахтные отвалы поддерживают высокую концентрацию волокон в воздухе. Однако, исследования (Камус, 1998 г.) состояния здоровья весьма значительного количества людей, живущих рядом с хризотиловыми рудниками или на рудных телах хризотила, показали отсутствие чрезмерного асбестообусловленного риска заболеваемости в этих районах. Даже в промышленных масштабах существующие низкие уровни воздействия хризотила не смогли создать существенного риска заболеваемости (Вонг, 2001 г.; Родельспергер и другие, 1999 г.).

История 

 Асбест является торговым названием, применяемым к группе шести естественно залегающих волокнистых минералов. Пятеро из них принадлежат к минералогическому типу, известному как амфиболы (и включают голубой и коричневый асбест, иначе называемые крокидолитами и амозитами, соответственно), а один является серпентином, называемым хризотилом или белым асбестом, который является основным промышленным минералом (около 90% мирового производства). Эти минеральные волокна являются высокоэффективными изолирующими материалами и наносились на трубы и бойлеры миллионами тонн каждый год до 50-х годов. Они также применялись в рыхлой изоляции стальных конструкций зданий и во множестве других изделий. Поскольку преобладающая часть мирового производства асбестовых минералов приходится на хризотил, очень важно понять, что он по химической и кристаллографической структуре отличается от пяти амфиболовых минералов, включая голубой и коричневый асбест. По химической структуре хризотил представляет собой силикат магния, во многих отношениях схожий с тальком, с которым он иногда залегает, а по кристаллографической структуре он залегает в виде мягких вьющихся волокон. Снаружи хризотиловых волокон образуется окись/гидроокись магниевая структура, которая легко разрушается под воздействием естественной кислотной среды  жидкостей организма (в легких и желудке среда кислотная). Амфиболы также представляют собой силикаты металла, но с совершенно отличной и более сложной структурой, и образуют жесткие игольчатые волокна. Цвет голубым и коричневым асбестам придает большое количество содержащегося в них железа, хотя железо может и отсутствовать в других амфиболах. Снаружи амфиболовые волокна аналогичны кварцу и незначительно разрушаются в организме. Хризотил легко растворяется в кислотах, тогда как амфиболы устойчивы к действию кислоты. Одним из важных следствий этого различия является то, что хризотил гораздо менее токсичен, чем амфиболы. 

Опасности, связанные с использованием асбестовых минералов, не осознавались при первом их промышленном применении к концу девятнадцатого века. Очень мало отчетов  публиковалось в конце девятнадцатого/начале двадцатого века до того, как в 1924 г. был обнаружен фиброз легких у рабочих, подвергшихся сильному вредному воздействию асбеста (Кук, 1924 г.). Спустя почти десять лет (Линч и Смит, 1935 г.) была обнаружена связь между асбестозом и раком легких. Орган надзора за деятельностью предприятий Великобритании в своем ежегодном отчете за 1947 г., опубликованном в 1949 г., установил избыточный уровень заболевания раком легких у рабочих, которые имели признаки асбестоза. Только в 1955 г. Сэр Ричард Доул провел первое групповое исследование смертности среди рабочих, занятых в асбестовом производстве, и обнаружил избыточный уровень заболевания раком легких у рабочих, имевших признаки асбестоза, но не у рабочих, которых таких признаков не имели. Несколько лет спустя, в 1960 году, была установлена медицинская связь между голубым (амфиболом) асбестом и мезотелиомой, злокачественной опухолью внутренней полости грудной стенки. В этом же году Д-р Крис Вагнер и его коллеги установили 33 случая мезотелиомы на северо-западе Мыса Доброй Надежды в Южной Африке (Вагнер и другие, 1960 г.). Двадцать один из этих лиц работали или жили на месторождении голубого асбеста на Мысе Доброй Надежды; четверо работали с крокидолитом в других отраслях асбестовой промышленности.

Неизбежным следствием массового применения асбеста в 40-х годах и на протяжении двух или трех последующих десятилетий вкупе с минимальными требованиями  гигиены труда явилось то, что миллионы людей подверглись высоким уровням вредного воздействия всеми типами волокон асбеста. В результате, мы сегодня наблюдаем высокие уровни асбестообусловленных заболеваний. Имеются четыре асбестообусловленных заболевания: два доброкачественных и два злокачественных.  При асбестозе (фиброзе) асбест повреждает ткани легких и способствует образованию рубцов. Легкие являются органами тела, которые обеспечивают подачу кислорода из воздуха в кровь. Рубцы препятствуют этому процессу и поэтому люди, страдающие от асбестоза, испытывают одышку. Однако следует отметить, что пневмокониоз ни разу не был достоверно зафиксирован в качестве причины смерти в свидетельствах о смерти (ЕНС 203, 1998 г.). Плевральное заболевание имеет две формы: асбестообусловленное диффузное плевральное наслоение и плевральные бляшки, которые также являются рубцами, но появляются на наружной полости легких, на грудной стенке, и по этой причине они совершенно безопасны, хотя на рентгеновских снимках грудной клетки они могут быть внушительных размеров. Совсем иначе обстоит дело с двумя злокачественными заболеваниями. Это мезотелиома, т.е. рак плевры, наружной оболочки легких, что неизменно приводит к летальному исходу; а при раке легких, как и по причине курения, даже с применением лучших средств лечения, выживают в течение всего лишь пяти лет менее 10 % заболевших. 

В настоящее время не так просто, как в прошлом, игнорировать правовые или социальные вопросы здоровья и безопасности рабочих, и к тому же игнорирование стоит денег. Примерно с 1955 года десятки тысяч рабочих подали требования о возмещении ущерба здоровью и деликтные иски против производителей асбеста, утверждая, что они заболели в результате вредного воздействия асбеста и страдают от асбестоза, рака легких или мезотелиомы. Компании и их страховщики потратили сотни миллионов долларов на защиту от этих исков и их урегулирование. Некоторые, такие как компании Johns-Manville и Keene были реорганизованы по процедуре банкротства. Другие свернули и прекратили свою деятельность. 

Страх за последствия вредного воздействия на здоровье привел к развитию компаний по удалению асбестовых покрытий, которые никогда не учитывали принципиальных различий между амфиболовым асбестом и хризотилом. Удаление асбеста из зданий является прибыльным делом. В 1992 году в Великобритании лицензии на удаление асбеста были выданы 1040 подрядчикам. В США эта деятельность является основной и обходится государственным и частным организациям в миллиарды долларов в год (Ланге и другие, 1996а). Недавно в США было опубликовано заявление (USA Today – колонка обозревателя), утверждающее, что удаление асбеста до сего дня стоило стране 50 миллиардов долларов без какого-либо улучшения состояния здоровья населения. (Несколько лет ранее журнал Форбс оценивал окончательную сумму расходов по удалению асбеста в США  на уровне 200 миллиардов долларов США, при условии завершения программы удаления). Работа этой индустрии подогревается общественных страхом и зачастую стимулируется другими заинтересованными сторонами представляющими промышленность по выпуску минеральной ваты и целлюлозной изоляции. Согласно политике HSE (Исполнительный Комитет по здоровью и безопасности) Великобритании наилучшей рекомендацией все еще является воздержание от удаления асбеста, если изоляция находится в исправном состоянии и не требует вмешательства. Это подтверждается исследованиями, которые установили повышенные уровни концентрации волокон в воздухе после удаления асбеста (Джефри, 1988 г.; Бурдет, 1989 г.). Агентство США по защите окружающей среды (USEPA или EPA) и канадские агентства дают аналогичные рекомендации (Онтарио RCб 1984 г.). Согласно Пурпурной книге (Руководство по применению асбестосодержащих материалов в строительстве) Агентства по защите окружающей среды: «Присутствие асбеста в строительных конструкциях здания не означает, что здоровье обитателей здания обязательно подвергается опасности. До тех пор, пока асбестосодержащий материал (АСМ) в хорошем состоянии и не требует вмешательства, опасность вредного воздействия маловероятна».

Вопросы научных исследований и здравоохранения

Десятилетия исследований рассказали нам многое об асбестовых минералах и  заболеваниях, которые они могут вызвать. Асбестовые волокна определенного  размера могут попасть в дыхательную систему и глубоко проникнуть в легкие. Все такие волокна и другие частицы любого состава или формы называются респирабельными. Однако не все частицы являются волокнами, и не все волокна, по общему соглашению, вызывают заболевание. Многие исследования показали, что только асбестовые волокна длиной более 5 μm (l), диаметром менее 3 μm (d) и с соотношением размеров (l : d) более 3:1 могут вызывать заболевание. Это определение ВОЗ, а волокна, подпадающие под это определение, иногда называются волокнами ВОЗ. 

ЕС применяют данное определение в своей Директиве:

L 97/48: Официальный бюллетень ЕС от 15.4.2003 г.

ДИРЕКТИВА 2003\18\ЕС ЕВРОПЕЙСКОГО ПАРЛАМЕНТА И СОВЕТА от 27 марта 2003 г., вносящая поправки в Директиву Совета 83/477/ЕЕС по защите рабочих от асбестообусловленных рисков на производстве. 

В целях замера концентрации асбеста в воздухе, …, должны учитываться только волокна длиной более пяти микрометров, шириной менее трех микрометров и соотношением длины к ширине более 3:1. 

Многие исследования показали, что представляемая асбестовыми волокнами опасность увеличивается с их длиной. Стантон (1981г.) сделал предположение, что оптимально допустимый риск возникает при длине волокон менее 8 микрометров и ширине менее 0.25 микрометров. Это предположение известно под названием Гипотезы Стантона. Так как данная работа не прошла испытания временем в полной мере, существует общее соглашение о том, что длинные тонкие волокна представляют самую большую опасность, предполагая, что опасность от волокон длиной более 20 микрометров является наиболее существенной. 

Легкие человека являются нежными и чувствительными к вдыхаемым частицам. Однако, они не беззащитны, и при условии, что концентрация частиц не избыточна, они способны к самоочистке. Дыхательные пути покрыты тонкими волосками, ресничками, до уровня тончайших бронхиол и имеют слизеобразующие железы. Слизь задерживает  частицы, а волоски выметают их обратно к горлу - по так называемому мукоцилиарному эскалатору - где они проглатываются. В самом низу легких, в альвеолярной области, где тонкая оболочка обеспечивает диффузию кислорода в крови и выведение двуокиси углерода из крови, основной защитой является подвижные белые клетки - макрофаги. Частицы, глубоко проникающие в легкие, встречают на своем пути макрофаги, иначе называемыми фагоцитами. Они играют двойную роль, осуществляя функции фагоцитоза и регуляции. Фагоцитоз представляет собой процесс всасывания и по мере возможности растворения частиц, которые проскочили мукоцилиарный эскалатор. Процесс регуляции включает выделение химикатов, называемых цитокинами, и других биологически активных молекул. Они являются химическими посыльными, чья роль заключается в извещении других клеток при нарушении защиты, запуская и прекращая процессы возбуждения, и восстановлении поврежденных тканей, по мере необходимости. Если изоморфные частицы, такие как испарения дизельного топлива, частицы табачного дыма и бактерии, легко удаляются, то удаление волокон представляет трудность. Волокна могут быть слишком длинными для полного растворения макрофагами. В результате, после неудачной попытки растворить волокна они остаются в возбужденном состоянии, их подвижность снижается, а процесс выделения их цитокинов становится неконтролируемым. Если в легкие попало всего лишь незначительное количество волокон или если волокна растворимы или разрушаемы, то другие незадействованные макрофаги и другие клетки могут нейтрализовать  избыточное количество цитокинов. Но если в легкие попало чрезмерное количество волокон, то слишком большое количество макрофагов останется незадействованным до тех пор, пока они не погибнут, с остатком количества, недостаточного для регулирования системы. И как следствие - воспаление, повреждение ткани и необходимость восстановления. Эта ситуация называется функциональной перегрузкой. Если системы очистки не выполняют своих функций, легкие повреждаются, а стойкие волокна остаются в легких в течение всей жизни человека. Чем дольше волокно остается в легких, тем больше вероятность появления заболевания, и такой срок жизни, вероятно, следует исчислять продолжительностью жизни животных (грызунов или человека), а не какой-либо абсолютной мерой. 

Уникальным явлением при наличии стойких волокон в легких является «асбестовое тельце». Амфиболовые волокна, но в очень редких случаях хризотиловые волокна, могут образовывать узелковые утолщения вдоль своей длины, которые считаются остатками незадействованных макрофагов, которым не удалась попытка растворения и удаления волокна. Длинные волокна под микроскопом имеют вид ниток бус. Асбестовое тельце не имеет патологического значения, но количество таких телец в легких может быть показателем уровня вредного воздействия в прошлом. Из-за проблем с получением образцов от живых людей их использование в качестве прогноза будущего ограничено.                                

Хотя все типы асбеста и фактически, возможно, все стойкие частицы, в достаточном количестве, могут вызывать заболевание, именно амфиболовые волокна вызывают огромное беспокойство, поскольку они наиболее стойкие в физическом отношении и химически мало изменяются в организме. С другой стороны, не очень стойкие хризотиловые волокна легко разрушаются в легких на более мелкие частицы и волокна, которые удаляются как химическим разрушением, так и растворением макрофагами после перемещения вдоль мукоцилиарного эскалатора. По описанию биосопротивляемость хризотила гораздо ниже, чем у амфиболов. Длинные хризотиловые волокна удаляются из организма в течение нескольких недель, а амфиболовые волокна могут оставаться в организме в течение всей жизни. И как следствие, вероятность того, что хризотил может вызвать заболевание при самых неблагоприятных условиях, является минимальной. Большинство научных и медицинских заключений сводится к тому, что сам хризотил не вызывает мезотелиомы. В случае обратного утверждения, зачастую принадлежность автора к тем или иным кругам открывает глаза на многое.

Пороговые значения. 

Пороговое значение вредного воздействия представляет собой уровень кумулятивного вредного воздействия, ниже которого невозможно обнаружить вызываемое воздействием асбеста заболевание. Затем риск заболеваемости увеличивается по мере увеличения вредного воздействия. 

Вредное воздействие не является разовым событием, как принятие аспирина, оно продолжается в течение некоторого времени и описывается как общее или кумулятивное воздействие. Обычно оно исчисляется в количестве волокон на миллилитр за годы воздействия (в/мл годы) и основано на уровне вредного воздействия на рабочем месте, исчисляемом как количество волокон, обнаруженных в каждом мл воздуха, вдыхаемом на рабочем месте, умноженное на количество лет или периодов года, в течение которых рабочий подвергается вредному воздействию. 

Напр.: 1 год работы при уровне 5 в/мл дает кумулятивное воздействие 5 в/мл годы


        5 лет
«»»

   5 в/мл
«»

«»
    25 в/мл годы


        1/2 лет
«»»

   5 в/мл
«»

«»
    2,5 в/мл годы

Заметьте, что это является фактической мерой количества вдыхаемых волокон. Мы фактически вдыхаем около 2 ½ миллиарда миллилитров воздуха на рабочем месте в течение одного года, поэтому 1 в/мл за год представляет собой вдыхание 2 ½ миллиарда волокон, но термин «количество волокон за год» является всего лишь удобным способом работы с этими огромными числами.  

Также заметьте, что поскольку асбест является незначительным загрязнителем в общем объеме воздуха и вдыхается каждым, мы ежегодно получаем дозу, равную 0.001 в/мл годы, тогда как горожане получают в несколько раз больше. 

Пороговые значения и воздействия на здоровье

Высокие уровни воздействия любых типов асбеста может вызвать асбестоз. Хотя асбестоз и не является злокачественным, он подрывает здоровье и ограничивает трудоспособность, и известен с 1927 года. В первые десятилетия двадцатого века почти ничто не предпринималось для защиты подверженных чрезмерно вредному воздействию изолировщиков и судостроителей, особенно во время Второй Мировой Войны. Позже, с осознанием рисков вредного воздействия высоких уровней любой пыли, было установлено пороговое значение, ниже которой заболевание не возникнет:

· «По нашей оценке, асбестоз может рассматриваться заболеванием в результате высоких уровней воздействия в прошлом и не возникает у рабочих, подвергающихся контролируемым уровням воздействия на производстве, действующим в данное время в провинции Онтарио». (Дж. С. Дюпре, Дж.Ф. Мастард и Р. Дж. Уффен, Отчет Королевской Комиссии по вопросам здоровья и безопасности при использовании асбеста в Онтарио. Управление Генеральной прокуратуры по провинции Онтарио, 1984 г.: 94-97)

· Исполнительный комитет Великобритании по здравоохранению и безопасности HSE в своем обзоре волоконной токсикологии за 1996 г. «… сделал заключение, что будет установлено пороговое значение уровня воздействия, ниже которого не возникнет никаких радиологических или клинических признаков легочного фиброза. Величина порогового значения и, фактически, угол наклона кривой доза-реакция зависят от типа волокна и размера волокон на рабочем месте»

Пороговое значение очень хорошо подтверждается наблюдением, что у огромного количества людей, которые длительное время жили (в некоторых случаях несколько поколений) в районах с повышенными уровнями воздействия хризотила в окружающем воздухе (превышающими любой городской уровень в 200-500 раз), до сих пор не обнаружено признаков фиброза. Недавние обследования проживающего в этих экологически неблагоприятных районах населения подтвердили отсутствие повышения  уровня заболеваемости. (Камус, 1998 г.; Чарг, 1986 г.).

К сожалению, асбестовые минералы в сочетании с другими типами волокон аналогичных размеров также вызывают злокачественные опухоли. Установлены два типа опухолей: рак легких, точнее бронхиолярная карцинома, в патологическом отношении схожая с опухолью, вызываемым курением и мезотелиома, которая является раком внутренней полости грудной стенки. Считается, что любое канцерогенное вещество не имеет пороговой дозы. Однако, с расширением нашего понимания биохимических изменений, которые могут привести к раку, в данное время, очевидно, что это не обязательно. Многие наблюдения и обследования нескольких канцерогенных факторов установили, что единственным здравым объяснением их образа действия является пороговое значение. 

Асбест представляет собой наглядный пример порогового эффекта в случае асбестообусловленного рака легких. В течение длительного времени были споры о том, следует ли развитие опухоли только после развития асбестоза. Однако, установлены весьма наглядные случаи наличия асбестоза до развития рака легких (Борм, 2002 г.) и соавторы, включая Джонса и других (1997 г.)). Поскольку принято, что для асбестоза существует пороговое значение, в силу самого факта, то пороговое значение должно существовать и для асбестообусловленного рака легких. Вводящее в заблуждение влияние курения мешает осуществлению правильных корреляций, поскольку, как было показано, между асбестозом и раком легких существует сложное взаимодействие (Лиддел, 2001 г.; Ли 2001 г.; а также письма от Лиеддела и Ли, 2002 г.). Конечно же, при отсутствии асбестоза, маловероятно, что Комисии по выплате компенсаций начислят возмещение за ущерб здоровью в результате воздействия асбеста, если имеется стаж курения. В Великобритании возмещение не выплачивается при отсутствии асбестоза (и незначительном осложнении диффузным плевральным наслоением с дефицитом легочной функции).

· «Для меня имеющиеся данные указывают на то, что единственной научно установленной связью между раком легких и воздействием асбеста является связь между асбестозом и раком легких; таким образом, только наличие асбестоза может быть использовано для обвинения асбеста как причины рака легких». (А. Чарг. Асбест, асбестоз и рак легких, Современная патология 6: 1993 г.; 6: 509-511). 

· Также, согласно обзору HSE: «Оказывается, что имеется связь между легочным фиброзом и раком легких, при этом оба заболевания показывают аналогичное соотношение доза-реакция в отношении воздействия асбеста, аналогичные инкубационные периоды развития и аналогичную зависимость от типа и размера волокон, а также оба заболевания возникают из одинаковых основных хронических условий воспаления. Эти наблюдения предполагают, что вызванный воздействием асбестом рак легких, как и фиброз, представляет собой пороговый эффект. Можно заключить, что воздействия, которые являются недостаточными для выявления хронического воспаления/пролиферации клеток (например, выявление альвеолярной гиперплазии клеток Типа II или фиброза), не повлекут никакого повышения риска заболевания раком легких». (HSE, Обзор Токсикология волокон, 1996 г.).        

Как болезнь, мезотелиома была известно до развития асбестовой отрасли. В отсутствие внешних возбудителей это редкий вид опухоли с предполагаемой вероятностью около 1-3 случая на миллион в год (журнал Price & Ware, 2004 г.), по другим источникам 1-2 случая на каждые 10,000 смертельных исходов (McDonald & Mc Donald, 1987 г.). Опухоль обнаруживалась чуть ли ни в каждом виде животного мира от моллюсков до млекопитающих более высокого уровня развития (Илгрен и Вагнер, 1991 г.). В отличие от рака легких, курение не влияет на риск заболевания мезотелиомой (Мускат и Виндер, 1991 г.). Промышленная добыча асбеста значительно увеличила количество случаев заболевания мужчин мезотелиомой до уровня, превышающего в сотни раз фоновый уровень. Однако следует помнить, что мезотелиома не является просто асбестообусловленным заболеванием. Хотя вредное воздействие асбеста является наиболее часто признаваемой причиной, примерно 20% или более всех случаев заболевания мезотелиомой не связаны с вредным воздействием асбеста (Ланге, 2004 г.; Балди и другие, 2002 г.). Ряд других экологических факторов, которые могут создать условия заболевания, включают вредное воздействие других минеральных волокон, хроническое воспаление/рубцевание - как в случаях туберкулеза и эмпиемы, наследственность, облучение, вирусы (например, SV40), а также вредное воздействие других неволокнистых минералов и органических химикатов. Спорадическое обнаружение мезотелиомы у детей, в особенности у маленьких мальчиков и у женщин, было связано с вредным воздействием асбеста (Фрейр, 1988 г.; Ланге, 2004 г.). При обзоре медицинской литературы выявлен ряд отчетов об идиопатических опухолях (например, Еркылыч и другие, 2001 г.; Асколи и другие, 2001; Хиллердал, 1985 г.), но общее количество случаев заболевания мезотелиомой от множества патологических факторов и идиопатических опухолей, в данное время, объясняет низкое, но ощутимое количество случаев заболевания.

Как по раку легких, так и по мезотелиоме: обследования тех, которые профессионально подвержены вредному воздействию, предполагают практическое пороговое значение вредного воздействия. В целом, только у  3-8% рабочих асбестовой отрасли развивается мезотелиома (по альтернативному источнику: мезотелиома будет развиваться только у 2-10% лиц с высоким уровнем воздействия асбеста (Журнал Bell & Testa, 1997 г.)). Но известны несколько случаев непрофессионального заболевания членов семей рабочих асбестовой отрасли (семейное заболевание) (Гибс и другие, 1989г.; Вианна, 1978г.) Такие периодические сообщения о семейных случаях заболевания мезотелиомой, в основном, связаны с документально подтверждаемым вредным воздействием асбеста (Ли, 1978г.; Ли, 1989 г.). Хотя это не всегда соответствует действительности (Асколи, 2001 г.). В ходе одного обследования было обнаружено 17 % случаев без документально подтвержденного воздействия (Доусон и другие, 1992 г.). Наследственная восприимчивость к мезотелиоме предполагалась обследованиями, показывающими, что среди членов семей рабочих асбестовой промышленности прямые родственники подвержены риску больше, чем супруги (Браун, 1983 г.), поэтому обнаружение этого вида опухоли в семьях предполагает, что генетические факторы также могут представлять важность. 

В прошлом предполагалось, что не существует порогового уровня вредного воздействия асбеста, ниже которого не будет возникать злокачественная плевральная мезотелиома (ЗПМ) (теория о том, что и одно волокно может убивать); поэтому, незначительное процентное количество опухолей может усугубить второстепенное в отношении экологического загрязнения или необнаруженное воздействие производственной или экологической среды. Если последствия высоких уровней  воздействия асбеста легко связываются с заболеванием, то последствия низкого уровня воздействия нет. Фактом является то, что многие пациенты с диагнозом ЗПМ не имеют документально подтвержденной истории вредного воздействия асбеста (в диапазоне 0-87% согласно многим исследованиям литературы), но это не означает, что они никогда не подвергались воздействию. В подтверждение утверждения о том, что мезотелиома является исключительно асбестообусловленным заболеванием, было сделано предположение, что даже при обнаружении в легких незначительного количества асбестовых телец (менее 20 асбестовых телец на грамм слизистой ткани легких) причиной являются эти субмикроскопические волокна, которые не сразу образуют асбестовые тельца. Это, несмотря на изобилие достоверных научных фактов, которые указывают на то, что длинные волокна являются причиной возникновения патогенных процессов.        

Но теория “одного волокна”, помимо того, что основана на устаревших теориях, не подтверждается наиболее поздними эпидемиологическими фактами. Частота заболеваемости мезотелиомой у мужчин существенно не увеличивается, а у женщин остается на стабильном уровне (Журнал Price & Ware, 2004 г.).  Нет данных, на основании которых можно предположить, что низкий уровень воздействия асбеста, находящегося в окружающей среде, например, в школах и т.д. представляет угрозу для здоровья (Мосман и другие, 1990 г.). Эта теория также опровергается эпидемиологическими фактами в отношении групп исследуемых лиц, которые подвергаются умеренному воздействию производственной среды. Случаи заболевания людей, живущих в районах асбестовых рудников или живших вблизи асбестовых заводов, были обнаружены только тогда, когда добывался голубой асбест, а шахтные отвалы или отвальные породы, содержащие голубой асбест, использовались в качестве дорожной щебенки или применялись в аналогичных целях, где дополнительное размельчение могло выделять волокна и поэтому их вредное воздействие, несомненно, было выше ожидаемого уровня. (Браун и Вагнер, 2001 г.).

В отношении общей токсичности общепринято, что канцерогенный потенциал хризотила слабее, чем у амфиболов (Мосман и другие, 1990 г.;Чарг, 1988г.; McDonald & McDonald, 1996г.; Hodgson & Darnton, 2000 г.).

В отношении мезотелиомы в данное время существует твердое мнение о том, что воздействие чистого хризотила не вызывает заболевание. Это было бы более точным утверждением, но картина размывается из-за того, что некоторые залежи хризотила загрязнены амфиболовым тремолитом, непромышленным амфиболом, и наиболее вероятно, что, по крайней мере, некоторые случаи заболевания мезотелиомой, обнаруженные у рабочих хризотилового производства, связаны с этим загрязнением (McDonald & McDonald, 1996 г.). Оказалось, что обследуемые в отрасли группы, которые согласно отчетам  в прошлом подвергались только воздействию хризотила, и у которых были обнаружены случаи заболевания мезотелиомой, подвергались вредному воздействию голубого асбеста в течение некоторого времени их трудовой деятельности или по записям в их трудовой книжке невозможно определить, какому воздействию они могли подвергаться. Определение факта вредного воздействия амфиболов без патологоанатомического вскрытия легких почти невозможно. Многие люди, страдающие в настоящее время от мезотелиомы, впервые подверглись вредному воздействию во время войны, когда, возможно, не велся учет данных, а если и велся, то данные не сохранились. Даже наиболее поздние работы (Яно, 2001 г.) могут не отражать соответствующих данных. (см. ниже).

Спорные вопросы

Споры возникли после установления спектра заболеваний, вызываемых типами асбеста. Они возникли из-за недостаточности фактов и медленного продвижения науки, но в основном из-за денег, вращающихся вокруг судебных разбирательств. Имеются достоверные факты того, что некоторые производители не информируют свой персонал о новых рисках для здоровья, по мере их возникновения, или не предпринимают мер по снижению вредного воздействия асбестовых волокон. В результате, многие рабочие подверглись уровням воздействия, которые в настоящее время оцениваются как разрушительно высокие. Никто не подозревал, что токсичность у амфиболовых асбестов весьма высокая, но когда это обнаружилось, уровни вредного воздействия с трудом поддавались снижению. Принятие соответствующих мер по охране труда и технике безопасности в то время могло бы снизить уровень асбестообусловленных заболеваний, который мы наблюдаем сейчас. В данном случае любые меры по экономии были фальшивыми, поскольку ответственность за ущерб впоследствии возлагалась на работодателей, а юристы готовились к подогреваемым непомерными финансовыми средствами судебным разбирательствам по огромному количеству исков, предъявляемых в настоящее время в связи с вредным воздействием асбеста. В разбирательствах, в которых они являются единственными победителями.      

И как следствие, на науку, в большинстве случаев, перестали обращать внимание, иногда даже сами ученые. Слишком большие деньги поставлены на карту, чтобы вдаваться в детали и вести научные дискуссии. В результате возникли и существуют до сих пор псевдонаучные, и даже абсурдные утверждения, несмотря на здравые доводы об обратном. Наиболее распространенные утверждения: все типы асбеста имеют одинаковую токсичность и вызывают одинаковый спектр заболеваний; любая доза, какой бы малой ни была, может дать начало развитию связанного с асбестом заболевания - в частности, рака; асбест сам по себе является единственной причиной возникновения мезотелиомы. Все три утверждения являются очевидным абсурдом. Более того, обратите внимание на упорство в использовании слова «асбест». Законодатели, которые далеки от науки, считают его общим термином, а юристы пользуются ошибочными определениями, вытекающими из его использования. 

Даже Комитет HSE (Исполнительный Комитет по здоровью и безопасности) Великобритании, который, по всей видимости, забыл внести здравые доводы в свой авторитетный отчет за 1996 г., признает ошибочность первого утверждения, а здравый смысл опровергает второе. Поскольку жизнь в крупном городе может означать вдыхание около 14,000 асбестовых волокон, достоверность утверждения должна быть подвергнута сомнению. Отсутствие причинной связи также подтверждается государственными исследованиями, которые не обнаружили никакого повышения уровня заболеваемости у тех, кто не подвергался воздействию на производстве, несмотря на годы воздействия асбеста в школах. Если же согласно теории “одного волокна” низкие уровни воздействия вызывали заболевание, то это стало бы очевидным в результате текущих эпидемиологических обследований (Price & Ware, 2004 г.), поскольку истек достаточный инкубационный период для обнаружения заболевания. Также, в мире много мест (как упоминалось выше), где люди подвергаются гораздо более высоким уровням воздействия, чем люди данной страны в своей повседневной жизни. И, наконец, к концу жизни у нас у всех в легких обнаруживаются высокие уровни, в основном, амфиболовых волокон, возможно, миллион на грамм сухой массы легких. 

Самые горячие споры возникают в случае мезотелиомы, хотя установлено, что она появилась до развития асбестовой отрасли. Однако, из-за состояний, которые сколачиваются в судебных разбирательствах по асбесту, юристы, и возможно только юристы утверждают, что мезотелиома исключительно вызывается вредным воздействием асбеста и ничем другим (Ланге, 2004г.). Если даже и не было случая вредного воздействия на производстве, все равно утверждается, что где-то, когда-то это должно было иметь место. 

О тремолите

Крупнейшее в истории обследование рабочих асбестовой отрасли проводилось на 9,780 мужчин, родившихся в период между 1891 и 1920 годами, которые, как минимум, в течение месяца работали в хризотиловой отрасли провинции Квебек (Лиддел и другие, 1998 г.). Трудовая деятельность самых старых рабочих началась в 1904 г. Мужчин обследовали до 1992 года. К этому времени 8,000 из них умерло, 657 от рака легких и 33 от мезотелиомы (из 7456 (0,4%)- согласно более раннему обследованию). Результаты показали, что даже после чрезмерно высокого уровня воздействия пыли, риски чрезмерно высокого уровня заболевания раком легких были очень низкими. В целом, они оценивались как не более 65 случаев смерти (0,8% из 8009), и как незначительные или умеренные в отношении мужчин, подвергшихся уровню воздействия менее 300 миллион частиц на кубический фут х годы1 (Лиддел и другие, 1997 г.)- эта массовая доза на порядки значений выше, чем у любой допустимой в данное время дозы. С учетом случаев мезотелиомы, было установлено, что эти мужчины, а также ряд лиц с раком легких работали в центральном районе Тетфордских месторождений, где хризотил загрязнен амфиболовым тремолитом. Также было установлено, что некоторые из них с мезотелиомой работали с голубым асбестом. Следствием этого явилось то, что ничтожные количества тремолита, которые могли остаться в хризотиле после переработки (Себастьян и другие, 1989г.), считались некоторыми причиной заболевания. Довод: вы вправе сказать, что хризотил безопасен, а как насчет тремолита? Имеет ли значение для несчастного, какое волокно стало причиной его заболевания мезотелиомой? Совершенно верно, но имеются факты обследования людей и достоверные факты обследования животных, которые подтверждают, что такие ничтожные количества не вызывают мезотелиомы (обследование NIOSH, на которое имеется ссылка в работах Илгрена и Чатфилда, 1998 г.). Имеются две другие причины, по которым тремолит больше не вызывает беспокойства. Было показано, что для того, чтобы шахтер в своих легких собрал количество тремолита, достаточное для возникновения мезотелиомы, он должен был подвергнуться весьма тяжелым уровням воздействия в районах с высокой концентрацией тремолита, достаточным для возникновения асбестоза (Чарг, 1988 г.). Также, новое геологическое исследование показало, что тремолит неравномерно смешивается с хризотилом, а залегает отдельными пластами, которые можно определить и обойти (Вильямс-Джонс и другие, 2001 г.).

1мчкф х годы означает (миллион частиц на кубический фут) х годы. 300 мчкф.г примерно равно 1000 (волокон/мл) х годы, или, скажем, 10 лет в 40-х годах при 100 волокнах/мл.              

В результате, месторождения с высоким уровнем загрязнения тремолитом в центральном районе Тетфорда закрылись, как и участки с высоким уровнем загрязнения тремолитом на богатом асбестовом месторождении в России. Поэтому поставки из этих источников содержат минимальное количество тремолита или вообще не содержат, тогда как в хризотиле из Южной Африки количество тремолита, видимо, никогда не было достаточным для возникновения мезотелиомы (Риз, 1992г., 1999г.).                           

Асбестосодержащие материалы (АСМ)

Высокоплотный цемент и фрикционные материалы, содержащие асбест, являются всего лишь некоторыми из многообразия продукции, известными под названием АСМ. В основном, они содержат только хризотил, хотя для изготовления некоторых труб и плоских настенных плит добавлялись примеси крокидолита и амозита. Фрикционные материалы почти исключительно изготовлялись из хризотила. На их изготовление приходится около 90% всего мирового объем производства хризотила. Они представляют собой наиболее распространенные в быту изделия на основе хризотила. Вероятность любого высвобождения из них волокон крайне низкая, и к тому же они поддаются контролю, как и в случае с рыхлыми изоляционными материалами. Органы регулирования, как и общественное мнение, рассматривают их в качестве канцерогенного фактора. Почему? Это как надо обращаться с ними, чтобы высвободить достаточное количество волокон для возникновения асбестоза и, таким образом, возможно, рака легких у любого, кто подвергся воздействию! Никогда хризолитовые изделия не считались причиной мезотелиомы. 

«Возможно, ни разу не был клинически и патологически зафиксирован случай мезотелиомы, на который можно сослаться, в любой производственной отрасли, например, в асбоцементном производстве, производстве фрикционной продукции или текстильной отрасли, среди десятков тысяч рабочих, работающих только с хризотилом». (Илгрен и Чатфилд, 1998 г.) – хотя с момента начала проведения обследований, когда без опаски работали с асбестом, прошло 50 или более лет.

Производство и заболеваемость в производственных отраслях

При проведении первых групповых исследований смертности среди рабочих асбестовой отрасли в 60-х и 70-х годах почти все проводились в отношении тех, кто работал со смесями хризотила, крокидолита и амозита. В большинстве случаев хризотил был основным волоконным компонентом с незначительными количествами добавок амфибола, и как следствие, причиной смертей наряду с амфиболами называли хризотил. Однако несложно проверить это утверждение, просмотрев результаты исследований смертности среди рабочих асбестовой отрасли, где использовался только хризотил. 

Было проведено 8 групповых исследований в отраслях, где единственным используемым волокном являлся хризотил. 

· групповое исследование смертности представляет собой обследование, при котором вы начинаете работать с произвольной группой соответствующих лиц- скажем, со всеми теми, которые начали свою трудовую деятельность на предприятии в определенный момент времени – а затем обследуете их в течение ряда лет для выяснения причины их смерти. Причина каждой смерти фиксируется, а окончательные результаты сравниваются с причинами смертей среди населения, не подвергавшегося вредному воздействию исследуемого материала. 

Другим соответствующим определением является Стандартизированный процент смертности (СПС):

· стандартизированный процент смертности представляет собой соотношение фактической смертности, D, к ожидаемой, Е, исходя из процента смертности среди контрольного населения. Существуют определенные предположения - что значение D определяется по Пуассоновскому процессу, а значение Е - исходя из больших чисел, которые могут быть приняты без погрешности. Зачастую, оно выражается в процентах: % относительного риска.   

При значении СПС, равном 100, риски отсутствуют.  Если работа на заводе вызвало заболевание (по любой причине), то это показывает на то, что значение СПС больше 100. В большинстве случаев групповых обследований рабочих значение СПС менее 100, но это не означает, что условия труда менее опасны. Это явление называется производительностью труда здорового рабочего и показывает, что работают только здоровые рабочие. С другой стороны, общее население представлено здоровыми и больными людьми. Принятие значения СПС равным менее 100 означает, что отсутствует риск, связанный с условиями труда данной группы рабочих. При этом также следует делать скидку на статистические отклонения при работе с малыми числами, т.к. незначительные отклонения от 100 редко учитываются  в статистике. 

Были проведены 4 обследования на асбоцементных заводах, где использовался только хризотил (Гарднер и Пауэл, 1986 г.; Томас и другие, 1982 г.; Ольсен и Хогстед, 1985 г.; Вайс, 1977г.), 2 обследования на предприятиях по производству фрикционных изделий (МакДональд и другие, 1984 г.; Финкельштейн, 1989 г.) и 2 в отношении хризотиловых рудников  (Пиолатто и другие, 1990 г.; МакДональд и другие, 1993 г.), хотя в данной работе рассматривается только обследование, проведенное итальянцами. Канадское обследование, гораздо крупнее по масштабу в добывающей отрасли, дало аналогичные результаты, но оно было таким сложным, что его трудно сопоставимым образом обобщить с другими 7 обследованиями. 

Асбестоцементные изделия

Асбестоцемент, в основном, представляет собой изделие на цементной основе, в которую для армирования цемента добавляют от 10 до 15 % волокон белого асбеста. При этом асбоцемент является стойким к атмосферным воздействиям и не пропускает воду, хотя и поглощает влагу. На асбоцементные изделия приходится около 90% всего мирового производства хризотила. В спектр выпускаемой продукции входят емкости для воды, водосточные желоба, водосточные трубы, напорные трубы, подземные водосточные и канализационные трубы, плоские и гофрированные плиты, лепные украшения и шифер или плитки (кафель). Они представляют собой асбестосодержащие материалы, с которыми в повседневной жизни контактирует большинство людей. Однако, наиболее высокому уровню воздействия асбеста подвержены те, кто изготовляет продукцию, а не конечные ее пользователи. Конечные пользователи могут получить всего лишь малую долю воздействия, которую получают изготовители продукции. Большинство асбоцементных изделий изготовляются исключительно на основе хризолита, а некоторые изделия, в основном, трубы (если необходима защита от действия кислот) изготавливались из смеси типов асбеста. Сейчас это не практикуется, но, конечно же, изделия, содержащие смешанные волокна все еще существуют. 

Асбоцементные изделия имеют в составе цемент с инкапсулированными асбестовыми волокнами внутри цементной матрицы. В изделиях, используемых снаружи для защиты от атмосферных осадков, незначительное количество волокон может выделиться во процессе естественной эррозии, хотя при абразивной чистке и обработке их количество может быть существенным. Однако, хризотил в большей или меньшей степени подвержен химическому изменению внутри цементной матрицы, а также большинство хризотиловых волокон разрушаются вместе с цементом, как часть процесса эррозии. Степень эррозии зависит, в основном, от кислотности дождя. Кислотные дожди вымывают с поверхности хризотиловых волокон магний. При рассмотрении под микроскопом многие волокна могут быть покрыты маленькими кристаллами кальцита. 

Было проведено четыре обследования на асбоцементных предприятиях, которые применяли только хризотил, на предмет риска заболевания раком легких. Результаты обследований обобщаются в нижеследующей таблице, в которой обследования обозначены именами главного исследователя:

	Групповые исследования воздействия только хризотила     Смертность среди мужчин

	1. АСБЕСТОЦЕМЕНТ

	
	Общее количество смертей
	% относительного риска (СПС)
	Количество заболеваний раком легких
	% относительного риска (СПС)

	Гарднер 
	384
	94
	35
	92

	Томас
	351
	102
	30
	91

	Ольсон
	220
	103
	11
	122

	Вайс 
	1021
	95
	80
	95


Обследования были довольно широкими и в общей сложности рассмотрели 1000 случаев смерти от всех причин: графа 2. Следующая графа (СПС) показывает, был ли какой-либо серьезный риск при работе на этих предприятиях в сравнении с количеством смертей среди этих рабочих и количеством, которое ожидалось среди людей того же возраста, представляющих общее население (обычно называемыми коэффициентами заболеваемости по возрасту). Таблица четко показывает, что не было никакого серьезного риска, т.е. на этих предприятиях, производящих асбоцемент на основе хризотила, работа была, по крайней мере, такой же безопасной, как и для остального населения. Последние две графы показывают на количество случаев заболевания раком легких. В 3 из 4 обследований (Гарлнер и Пауэл, 1986 г.; Томас и другие, 1982 г.; Вайс, 1977 г.) процент смертности от рака легких был ниже, чем по сопоставимой группе мужчин, не работающих на этих предприятиях. Очевидным единственным исключением является небольшое обследование, проведенное шведами (Ольсен и Хогстед, 1985 г.), где увеличение можно отнести на счет незначительной выборки или других факторов, вводящих в заблуждение. Имеется один вводящий в заблуждение фактор, который может влиять на все такие обследования. Работники физического труда, как правило, являются заядлыми курильщиками, по крайней мере, в Европе и Северной Америке, где проводились эти обследования, а различия в привычках курения, как отмечалось выше, могут замаскировать воздействия других причин. Это в частности исследовалось в отношении рабочих асбестовой отрасли (Ланге и другие, 1987 г.; Ланге 1992 г.; Ланге и другие, 1993 г.; Ланге и Томулка, 2003 г.), поэтому, если это относится к шведским рабочим, то более тщательное исследование покажет, что признак риска исчезает.

Факт вводящего в заблуждение воздействия курения можно определить путем сравнений внутри обследуемой группы. Если количество заболеваний увеличивается с повышением уровня воздействия, то это является важным показателем того, что вредное воздействие вызывает заболевание; другими словами, если хризотил вызывает риск заболевания раком легких, то чем больше воздействие хризотила и чем дольше рабочий работает на предприятии, тем больше ожидаемый риск. При анализе шведского обследования и других 4 обследований (ниже) можно видеть, что все, за исключением одного, фактически показывают отрицательную дозо-ответную реакцию; другими словами, у тех рабочих, которые подвергались высоким уровням воздействия в действительности уровни смертности ниже! Обследования МакДональда (1984 г.) и Финкельштейна (1989 г.) проводились на заводах фрикционных изделий, а обследование Пиолатто (1990 г.) на хризотиловом месторождении Балангеро в Италии. СПС 1 показывает риск в отношении сезонных рабочих (отнесенных к самой низкой категории воздействия) в сравнении с населением, а СПС 2 показывает риск в отношении постоянных рабочих, подверженных высоким уровням воздействия. 

	Групповые исследования воздействия только хризотила     Смертность среди мужчин

	2. Отрицательное соотношение дозо-ответной зависимости

	
	Количество заболеваний раком легких 
	СПС 1
	 СПС 2

	Ольсон**
	9
	278
	103

	МакДональд** 
	73
	167
	137

	Финкельштейн** 
	11
	490
	110

	Пиолатто** 
	22
	120
	105


** СПС1: категория наименьшей длительности воздействия; СПС2: все более длительные воздействия

В каждом случае, чем дольше рабочий подвергался вредному воздействию хризотила, тем меньше был риск его заболевания. Это не означает, что хризотил полезен для ваших легких, но хорошо известно, что сезонные работники физического труда ведут нездоровый образ жизни (Браун, 1986 г.), а другие цифры показывают, что другие причины рака легких увеличивали риск, и не было установлено каких-либо фактов того, что работа с хризотилом имела какое-либо вредное воздействие. Все же остается несущественное сомнение в отношении рабочих завода фрикционных изделий в Коннектикуте (МакДональд, 1984 г.), т.к. разница не очень велика, но 3 остальных обследования не дают никакого твердого подтверждения наличия риска. 

Шесть из 8 групповых обследований проводились в производственной отрасли, и вышеизложенный анализ показывает, что не установлены свидетельства риска заболевания раком легких. Также важным является тот факт, что в этих 6 групповых обследованиях не было установлено ни одного достоверного случая мезотелиомы среди 2 288 случаев смерти. Это не относилось к двум групповым обследованиям в добывающей отрасли. Однако, несколько случаев мезотелиомы, обнаруженных в этой отрасли, можно почти все отнести к вредному воздействию амфиболового асбеста. 

	СЛУЧАИ МЕЗАТЕЛИОМЫ В ГРУППАХ ОБСЛЕДОВАНИЯ С ВОЗДЕЙСТВИЕМ ТОЛЬКО ХРИЗОТИЛА

	Производство 
	Количество 
	

	Все группы обследования
	0
	Никаких достоверных  случаев мезотелиомы среди 2288 случаев смерти от всех причин 

	
	
	

	Добыча и помол
	Количество 
	

	Балангеро 
	3
	Все подвергались воздействию > 300 в/мл годы

	Квебек
	31
	Все подвергались воздействию в течение более 2 лет


 Факты, установленные в течение прошлых пяти лет, возможно, объясняют все эти случаи мезотелиомы. Оказалось, что после войны на месторождении Балангеро осуществлялись некоторые работы по переработке крокидолита и эти случаи, возможно, были и там или вблизи завода, который в свое время использовал асбест (Сильвестри и другие, 2001 г.). При обследовании шахтеров Квебека МакДональд показал, что  незначительное количество установленных случаев мезотелиомы почти наверняка вызваны не хризотилом, а амфиболовым тремолитом, который, как известно, является примесью на некоторых участках месторождения (Макдональд и МакДональд, 1997 г.) (смотри выше).

Недавнее обследование в Южной Африке подтвердило предыдущие свидетельства  того, что у добытчиков хризотила не были установлены случаи мезотелиомы, несмотря на большое количество занятых на производстве. (Риз и другие, 1992 г.; Риз и другие, 1999 г.). В этом районе обнаруживается незначительное количество тремолита в хризолите. В Калифорнии имеются некоторые отдельные данные из месторождения Коулинга, где добывался хризотил без содержания коротковолокнистого амфибола. Хотя там и не проводилось никаких комплексных эпидемиологических обследований работавших там шахтеров и размольщиков в количестве менее 1000, небольшое обследование мужчин, которые работали в течение 30 лет, показало, что никто из них не имел асбестообусловленного заболевания (личное замечание Илгрена). 

Имеется некоторое расхождение в недавнем обследовании в Китае, которое имело целью показать, что случаи мезотелиомы могут возникнуть от воздействия хризотила, не содержащего тремолит (Яно и другие, 2001 г.). Однако анализ тремолита был недостаточным; единственным статистически достоверным методом определения тремолита в хризотиловом образце является химическое расщепление. Авторы применяли только микроскопию, которая редко обнаруживает незначительные количества присутствующего тремолита, а хризотил поставляется из месторождений, которые известны тем, что сильно загрязнены тремолитом (Тосавайнен и другие, 2001 г.). В то время уровни воздействия были высокими, а патологоанатомические вскрытия легких, с целью определения кол-ва волокон не проводились. Также, из двух обнаруженных случаев мезотелиомы, латентный период одного был менее 14 лет до смерти - менее, чем у любого известного достоверного случая (Браун, 1983 г.; Ланфир, 1992 г.), (один случай, возникающий после короткого периода, установленного Ланфиром (де Лайартре и де Лайартре, 1979 г.), был с предыдущим воздействием в быту), а другой случай являлся перитонеальным, который, по мнению многих, не возникает от воздействия хризотила (Доул и Пето, 1985 г.), поэтому статья, на самом деле, не является достоверной. 

Асбестоз является заболеванием, возникающим в результате высоких уровней воздействия на производстве. Как отмечалось выше, доказано, что имеется пороговое значение, при котором он возникает. Сейчас трудно определить уровни воздействия, при которых начинает развиваться заболевание, поскольку случаи смерти непосредственно от асбестоза стали относительно редкими в последние годы. В то время как осложненный асбестоз относительно легко поддается диагнозу, определить момент, при котором он начинается, представляет такую же трудность, как и  определение момента, при котором начинается рассвет, когда вы находитесь в центре города с освещенными улицами, мигающими фарами автомобилей и светящимися неоновыми вывесками. Поскольку уровни воздействия на людей, работающих на производстве по выпуску высокоплотных изделий на основе хризотила, низкие, то для получения представления об уровнях, достаточных для развития заболевания, необходимо провести обследование тех, кто подвергается повышенным уровням  воздействия. Одна из лучших попыток по определению порогового значения асбестоза была сделана при групповом обследовании на текстильном предприятии в г. Рочдейл (Берри и другие, 1979 г.). Было установлено, что риск возникновения асбестоза на предприятии равен 1% при значении кумулятивного воздействия равном 72 в/мл годы. 
	ПОРОГОВЫЙ УРОВЕНЬ ВОЗНКНОВЕНИЯ АСБЕСТОЗА

	Асбестовые ткани  Хризотил и Крокидолит
	Кумулятивное воздействие на 1% риска

	Потенциальный асбестоз
	55 в/мл годы

	Четко выраженный асбестоз
	72 в/мл годы


Однако по двум причинам это считалось слишком низким, чтобы применять к рабочим, занятым на производстве по выпуску асбоцементных или фрикционных изделий. Первой причиной является то, что вышеупомянутый завод применял осязаемое количество крокидолита, смешанного с хризотилом, а вторая причина заключалась в том, что цифры, полученные из прошлой деятельности по выпуску текстиля, могут быть неприменимыми в целом. Но мы можем получить ключ к разгадке из данных по раку легких. Периодически возникают споры о том, имеется ли риск заболевания раком легких только у людей, у которых уже обнаружен асбестоз, хотя и имеются веские доказательства наличия такого риска. Общепринято, что если у человека обнаружен асбестоз, риск того, что человек заболеет раком легких, очень резко возрастает. Поэтому можно осторожно предположить, что при отсутствии признаков чрезмерного риска заболевания раком легких нет и ощутимых признаков асбестоза.

Поскольку самый высокий уровень воздействия волокон, наблюдаемый на современных производствах асбестоцементных и фрикционных изделий, находится примерно в пределах 0.5-1.0 в/мл, то возникновение асбестоза, а также и рака легких весьма маловероятно в настоящее время. Даже в старые неблагоприятные времена, хотя мы и не знаем уровни воздействия волокон, не было обнаруживаемого риска заболевания раком легких, следовательно, и асбестоза. Данные прошлых уровней воздействия недавно были пересмотрены (Постенбах и другие, 2003 г. и 2004 г.). 

В обсуждаемых до сих пор расчетах по определению уровня воздействия волокон и заболевания использовалось кумулятивное воздействие, которое не является удобным способом определения воздействия для тех, которые отвечают за контроль  воздействия в целях профилактики заболевания. Органам контроля необходимо установить уровень воздействия волокон, который может быть разрешен, как долго бы ни работали люди. Вачек и МакДональд (1990 г.) смогли рассчитать, исходя из исследований смертности, по которым у них имелись замеры уровня запыленности, уровни воздействия волокон на рабочем месте, ниже которых люди могут работать так долго, как им захочется, без обнаруживаемого риска заболевания раком легких и, следовательно, асбестозом. Дело в том, что легкие имеют свои средства защиты. Они могут справиться с определенным уровнем пыли, а нижеследующие цифры дают представление о том, каким может быть этот уровень. 

	Примерные пороговые уровни воздействия

	Воздействие в течение всей жизни только хризотила  

	Рак легких
	

	Добыча и помол (Квебек)
	30 + волокно/мл

	Фрикционные изделия (Коннектикут)
	30 + волокно/мл

	Текстиль (Южная Калифорния)
	3 волокно/мл


Получено из исследований Вачека и МакДональда (1990г.)

Фрикционные изделия

Выше отмечены два обследования рабочих на заводе, использующем только хризотил. Были и другие обследования, но на заводах, где также применялся и крокидолит. На одном из этих заводов фрикционных изделий была чрезмерная смертность от плевральной мезотелиомы, 13 случаев смерти среди мужчин. Было известно, что одиннадцать из них имели дело с крокидолитом, а в отношении двух других, у одного диагноз был неясным, а стаж работы другого не был установлен точно (Берри и Ньюхаус, 1983 г.; Ньюхаус и Саливан, 1989 г.). Контакт с крокидолитом не обязательно должен быть тяжелым или продолжительным до существенного повышения риска заболевания раком легких. Возможно, наиболее удивительным доказательством этого являются данные по кратковременным воздействиям крокидолита на рабочих в Канаде и Великобритании, занятых в производстве военных противогазов (МакДональд и МакДональд, 1978 г. ; Джонс и другие, 1980 г.). Однако, хотя и было показано, что хризотил сам по себе не вызывает заболевание на производстве, все еще имеется обеспокоенность по поводу здоровья сборщиков и эффект используемой спецодежды, якобы повышающей уровни концентрации хризотила в окружающей среде.

Воздействие хризотила, содержащегося во фрикционных изделиях. 

До внедрения альтернативных разработок, тормозные и муфтовые колодки автомобилей содержали от 10 до 70% хризотила, со стандартными показателями в пределах от 40 до 50%. За последние годы применение хризотила в западных странах существенно сократилось. До того как начались поиски альтернатив, хризотил был единственным волокнистым минералом, применяемым в производстве тормозов и аналогичных фрикционных изделий, таких как диски сцепления. Он применялся по той причине, что из всех материалов, испытанных как при разработке современных тормозов, так и при поиске альтернативы асбесту, оказался наилучшим материалом, когда-либо обнаруженным. До сегодняшнего дня ни один другой однокомпонентный материал не сочетает в себе такие ээфективные фрикционные свойства, термическую устойчивость, износостойкость, прочность и дешевизну. В Технико-экономическом обосновании (Флетчер и другие, 1990 г.) замены асбеста указано, что:

«Предписание по использованию не содержащих асбест фрикционных изделий в автомобилях, которые первоначально были оснащены асбестовыми колодками может привести к потенциально серьезному риску безопасностью потребителя, если не будут проводиться жесткие квалификационные испытания фрикционных изделий.»

По расчету каждое применение тормоза или муфты связано с незначительным  износом колодки (Джеффри, 1990 г.; Линч, 1968 г.). Тем не менее, не все материалы, при износе  выделяют вредные выбросы; после детального анализа результатов испытания автомобилей одного класса было установлено, что в случае автомобилей 81.6% материала, подверженного износу оседает в почве, 14.4% остается в корпусе тормоза и только 3% выделяется в атмосферу. Наиболее вероятно, что именно последняя цифра представляет собой единственный фактор воздействия хризотила на здоровье населения при его применении. С увеличением популярности открытых дисковых тормозов в атмосферу обязательно выделиться больше продуктов износа, но не хризотила, поскольку тормозные колодки на Западе больше не изготавливаются из этого материала. Исследования показали, что только крошечная доля волокон, выделяемых из тормозной колодки состоит из хризотила (Джако и другие., 1973 г.). В данном исследовании 99.7% волокон хризотила в результате эксплуатации колодок   превращались при нагреве под воздействием трения в частицы оливина и форстерита. Также было показано, что хризотил не только теряет свои свойства минерала, но и биологическую активность даже при температурах ниже точки превращения в оливин. По всей видимости, минимальная деградация структуры поверхности хризотила создает непропорционально огромное воздействие на его биологическую активность (Лангер, 2003г.)

В другой работе (Андерсон и другие., 1973 г.) было установлено, что только 0.2% подкладочного хризотила выделялась в виде волокон, а большая часть превращалась в неволокнистый материал. Исследования в США (Джако и другие, 1973 г.,

Андерсон и другие., 1973г.) установили, что находящиеся в воздухе волокна хризотила из тормозных колодок были причиной появления, соответственно,  всего лишь 0.0000021 и 0.0000017 волокон/мл. Мельчайшая доля от средних уровней в городе; даже в худшем случае, например, в Лос-Анджелесе, концентрация волокон от тормозных систем составляла всего лишь 0.0000077 волокон/мл. Хотя эти различные исследования показывают, что выбрасывается незначительное количество волокон, очевидно, что выбросы в результате дорожного движения будут больше вблизи пересечений с интенсивным дорожным движением или других участков, где чаще прибегают к торможению, хотя общие уровни все еще будут очень низкими. Например, Брукман (1978) установил, что уровни концентрации волокон повышаются вблизи пропускных пунктов на дорогах в США. Также были исследованы два достаточно загруженных транспортом пересечения дорог в Большом Лондоне на наличие переносимых по воздуху волокон хризотила, выбрасываемых в результате торможения движущегося транспорта (Джеффри, 1990 г.). Все анализы были проведены с применением просвечивающего электронного микроскопа (TЭМ). Общий уровень хризотиловых волокон, обнаруженных на пересечениях дорог, колебался в диапазоне от < 0.00055 до 0.0062 в/мл. Концентрация “регулируемых волокон”, т.е. волокон длиной > 5 µm и диаметром < 3 µm, составляла <0.0004 в/мл. Другое исследование в Токио (Сайто, 1993г.) установило концентрацию феноловой смолы в твердой частице, отложившейся на дорогах. На основании этого была определена концентрация асбеста, исходя из концентрации асбеста в первоначальных фрикционных изделиях. Концентрации асбеста, рассчитанного просто как соотношение первоначальной смеси, составляли 0.36 - 2.1, 0.20 - 3.0 и 1.5 - 3.1 мг/г пыли на одной дороге государственного значения и объездных путях No. 7 и No. 8, соответственно. Фактическая концентрация асбестовой пыли с длинными волокнами оценивалась примерно на уровне 1% или менее. Эти различные уровни можно рассматривать как очень низкие и не представляющие риска здоровью населения (IPCS, 1988г.). Другие замеры показали, что уровни волокон находящихся в воздухе в 30 метрах от ближайшего дорожного движения были ниже предела обнаружения.

Заводы по производству фрикционных изделий: На предприятии по производству фрикционных материалов (см. выше обсуждения по поводу данного предприятия) проводилось исследование смертности (1942 – 1980) (Berry & Newhouse, 1983) среди 13460 работников. Единственный тип используемого асбеста был хризотил, который использовался все время, за исключением двух четко определенных периодов до 1945 года, когда использовался крокидолит, и обследованию подверглось более 99% человек. По сравнению с уровнем смертности в стране, не было зафиксировано повышенного уровня смертности вследствие рака легких, рака желудочно-кишечного тракта или рака других органов. Уровень воздействия был низким, всего лишь с 5% мужчин, получивших дозу 100 волокон на миллилитр за годы. Согласно авторам: «Стаж работы на данном предприятии в течение 40 летнего периода  показал, что хризотиловый асбест перерабатывался без обнаружимого превышения уровня смертности». Ситуация осталась неизменной и после того, как 7 лет спустя результаты данного исследования были пересмотрены (1941 – 1986) (Ньюхаус и Саливан, 1989). Авторы последнего исследования подтвердили, что не было обнаружено повышения уровня смертности в результате рака легких или хронических респираторных заболеваний. После 1950 года постепенно улучшался контроль в области гигиены на предприятии и, начиная с 1970 года, уровни  воздействия асбеста не превышали 0,5-1,0 волокон на миллилитр. Авторы пришли к следующему заключению: «Сделан вывод, что при адекватном контроле за состоянием производственной среды хризотиловый асбест может использоваться в производстве, не вызывая тем самым повышение уровня смертности». 

Техническое обслуживание тормозных систем

Вполне закономерным является запрещение применения сжатого воздуха для очистки тормозных барабанов и других частей. Это необязательно вследствие риска, возникающего при попадании в воздух волокон хризотила; в результате одного из исследований, проведенных в Уэльсе (персональное замечание Профессора RC Brown) волокна хризотила в пыли тормозных барабанов обнаружены не были, хотя в результате других исследований (например: (Рол и др.,1976) хризотиловые волокна обнаруживаются, но кремнезем и другие компоненты тяжелых металлов в пыли могли также представлять угрозу для здоровья. Обследования в отношении транспортных средств с хризотиловыми тормозными колодками на определение фактического воздействия на механиков, снимающих тормозные барабаны и заменяющих колодки, показали, что по каждому тесту опасность, представляемая  содержащимися в воздухе хризотиловыми волокнами остается ниже соответствующего предельного уровня (в США) в 0.1 вол/мл. (8 часовое временное среднее значение) (Блейк  и др., 2003). В последнем эпидемиологическом обследовании автомехаников установлено, что риска заболевания мезотелиомой (Wong, 2001) не существует, что подтверждает предыдущие результаты исследований. (Постенбах  и др., 2004)

Напольные плитки, мастика и Декоративное покрытие

Другая группа высокоплотных изделий включает напольные плитки (виниловые и асфальтовые), кровельные материалы, мастику, затирочные смеси, а также декоративное покрытие (штукатурку) «Artex». В данных изделиях хризотил обычно прочно связывается с матричным материалом и его нелегко отделить: материалы являются твердыми, не рыхлыми. Данные материалы изучены весьма слабо – покрытие “Artex”, кровельные материалы или заделочные материалы вообще не исследовались. 

Виниловые напольные плитки и клеящее вещество (мастика), используемое для крепления плиток к поверхности, обычно содержали асбест, добавляемый в качестве не основного компонента (Ланге, 2004). В последних исследованиях типов асбеста, используемого в их производстве, сообщалось, что был обнаружен только хризотил (Ланге, 2004а). Асбестосодержащие напольные плитки и мастика в Соединенных Штатах определяются и регламентируются как Асбестосодержащие материалы – АСМ. Содержание хризотила в них обычно более одного процента. «Artex» - покрытие на водной основе, которое может быть доведено до текстурированной окраски с использованием щетки или валика, обычно применяется для декорирования потолков. Некоторые из них, но не все, «Artex» и соответствующие текстурированные покрытия до 1985 года содержали около 4% хризотила. Утверждается, что целью включения данных строительных материалов в такую квалификацию является защита окружающей среды и здоровья рабочих и населения от риска и последующих заболеваний, которые могут возникнуть в результате данного воздействия. 

Хризотилсодержащий «Artex», виниловая плитка и мастика являются строительными материалами, которые не сразу высвобождают волокна, особенно, когда они еще новые. Волокна настолько прочно соединяются с матрицей, что они не могут «повысить» уровни асбеста в воздухе при обычном использовании или после удаления. Вообще трудно представить, как волокна могут высвобождаться из таких изделий. Слабо изучен вопрос относительно причины их высвобождения: то ли при использовании, то ли в результате естественного износа или даже при пескоструйной обработке. Вследствие этого было множество споров по вопросу включения данных материалов, возможно и других материалов (например, прокладки, кровельные материалы) (Ланге, 2000; Спенс and Роххи, 1996) в нормативно-правовые положения, регулирующие применение АСМ. Некоторые авторы (Ланге, 2002) считали включение асбестосодержащих напольных плиток и мастики в качестве подлежащих  регулированию материалов некой формой юридической науки, которая является методом распростанения принципа предосторожности на практику запретов в законодательном порядке без соответствующих научных данных в поддержку причин и причинных связей (Ланге, 2002; Уонг, 2001). Этот подход наилучшим образом продемонстрирован беспокойством по поводу асбеста, содержащегося в развалинах  Всемирного Торгового Центра (Ланге, 2001, 2002a, 2003, 2004b). Здесь фоновый уровень и концентрация в образцах воздуха превысили установленные критерии в большей части Манхеттена, и, кроме того, органы государственного регулирования, которые вынуждены ссылаться на научные исследования или успокаивать население, описали эти уровни как не представлющие угрозу для здоровья (Ланге, 2002, 2003). Так как основой для регулирования уровня воздействия любого материала является его потенциал, который может вызывать заболевание, то предметом споров является степень, в которой уровень воздействия материала поддается регулированию. События вокруг Всемирного Торгового Центра показали надуманность этой шумихи. К принципу предосторожности, который установливал уровни воздушной концентрации по хризотилу до 9 сентября, прибегали скорее в политических целях, чем в целях защиты здоровья. 

В настоящее время обеспокоенность вызывает удаление вышеописанных изделий. Даже сейчас существует всего несколько опубликованных исследований (Ланге, 2004) касательно уровня воздействия, связанного с удалением асбестосодержащих напольных плиток и мастики. Вследствие того, что уровни находящихся в воздухе волокон очень низкие во время таких работ, то оценкаи анализ результов затруднены. 

Воздействие хризотила в напольной плитке и мастике гораздо ниже, чем воздействие других форм АСМ. Поэтому риск заболевания от их воздействия в худшем случае является низким, а на практике отсутствует (Ланге, 2004). Низкий риск связан не только с тем, что воздействие является незначительным или отстутствует, но потому что воздействие исходит от коротковолокнистого хризотила (< 5 µm).

Заключение

На протяжении последних 20 лет, наблюдались значительные успехи в нашем познании и понимании асбестообусловленного заболевания. К сожалению, правительства и регулятивные органы почти совершенно проигнорировали полученные результаты. Юристы и группы лоббирования упорно не признают их. Однажды созданные группы лоббирования не хотят переосмыслить новые очевидные факты, особенно когда их поддерживают производители заменителей асбеста, имеющими свой собственный интерес в запрете всей асбеста, включая хризотил. Юристы противятся всему, что затрудняет их дела, которые они ведут, и может снизить их потенциальный заработок. Правительства и регулятивные органы всегда с трудом признают, что они ошибались, особенно, когда большинство фактов поступает из других стран.           

Асбестообусловленное заболевание представляет собой эмоциональную проблему. Хотя большинство страдающих этим заболеванием людей в достаточно пожилом возрасте, когда летальный исход кажется неизбежным, это не всегда утешает. Смерть на пятом и шестом десятилетии в конце трудового стажа, до выхода на пенсию, всегда является трагедией. Многие люди знают о ком-то, кто пострадал. К сожалению, много недостоверной информации, большей частью умышленно искаженной, которая повсеместно распространяется средствами массовой информации, гоняющимися за сенсацией. Фактом является то, что когда что-то достоверное или научное пишется об асбесте для просвещения населения, найдется корыстный оратор, который встанет и заявит, что все это ложь, что у них есть ныне покойные родственники, чтобы доказать это. В газеты будут посылаться письма, в которых эмоциональным языком будет написано, что член семьи недавно умер в результате работы с белым асбестом. "Вам нужно посетить их могилы", будет просить автор: эти попытки неизменно обречены на провал. Как вы хороните обманчивую надежду? Даже когда имеется труп, и отосланы акты вскрытия, исследование обычно показывает, что смерть человека наступила не по причине асбестообусловленного заболевания, просто этот человек был заядлым курильщиком на протяжении большего периода своей жизни. Мы говорим об этом не для того, чтобы каким-либо образом опровергать наличие асбестообусловленных заболеваний. Это суровая реальность, но в большинстве случаев причинами асбестообусловленных заболеваний является амфиболовый асбест: определенно, почти во всех случаях асбестообусловленной мезотелиомы. При производстве высокоплотных асбестоцементных изделий велся достоверный учет состояния здоровья, и их воздействие на здоровье не больше воздействия других строительных материалов. Замеры уровня воздействия, сделанные во время использования или работы с этими изделиями показали такое незначительное выделение волокна, особенно по сравнению с воздействием окружающей среды в некоторых областях, что единственным реалистичным выводом является то, что эти изделия не представляют никакого поддающегося измерению риска для здоровья. Это азбучная истина, но больше людей погибли или получили серьезные травмы, проваливаясь через асбестоцементные крыши, чем при производстве материала для этих крыш.

В заключение приводим факты:

1. Хризотил заметно отличается от всех других коммерческих видов асбеста: Он не является кислотоустойчивым, легко разрушается и удаляется из легких, в то время как  амфиболы накапливаются.  

2. Ранние исследования смертности, которые послужили основанием для введения регулирования, которые мы имеем на сегодняшний день, связаны, главным образом, с отраслями промышленности, использующими смешанные типы волокон. 

 3. Все обследования в отраслях промышленности, где использовался только хризотил, показывают, что даже, несмотря на высокие степени воздействия, которые наблюдались в прошлом, его токсичность является сравнительно низкой.   

4. Исследования на животных подтверждают, что хризотил быстро удаляется из легких, что является полной противоположностью остающимся в легких амфиболам.   

Относительно порогового уровня:

В отношении производственных отраслей промышленности, существует наглядное подтверждение того, что после воздействия хризолита не остается никакого эпидемиологически обнаруживаемого риска появления мезателиомы и, среди прочего, рака желудочно-кишечного тракта. Риск асбестоза и, следовательно, рака легких, после воздействия на протяжении 40-летнего стажа работы, возникает только тогда, когда воздействие превышает 20 в/мл. Этот уровень в 40 раз превышает допустимый уровень, принятый в Великобритании, и в 100 раз уровень, допускаемый в США.   

Представляет интерес, но в тоже время вызывает беспокойство то, что хотя  UK HSE (Исполнительный Комитет по здоровью и безопасности Великобритании) признает наличие предельного значения для заболевания асбестозом от воздействия хризолита, он по-прежнему выпускает фильмы и литературу, которые не делают различий между типами асбеста, кроме названия, утверждая, что все три основных типа имеют одинаковую и существенную продолжительность (по существу, наиболее критикуемая оценка, проведенная EPA (Агенство по защите окружающей среды США) в 1986г, которая рассматривала все минеральные формы асбеста и все размеры волокон асбеста как имеющие равный канцерогенный потенциал). Неуместность этого видимо не беспокоит UK HSE (Исполнительный Комитет по здоровью и безопасности Великобритании), однако, к счастью, выпускаемая им научная литература (Ходгсон и Дарнтон 2000) некоторым образом отражает реальность. Тем временем EPA (Агенство по защите окружающей среды США) в данное время пересматривает свою позицию (Берман и Крамп, 2004г).   

===============================

Имеет смысл, наверное, в свете наших новых знаний, пересмотреть Директиву комиссии (ЕС)  97/69/EC от 5 декабря 1997г, адаптируя ее к техническому прогрессу по 23-ей Директиве Совета 67/548/EEC  о приведении в соответствие законов, предписаний и административных положений, имеющих отношение к классификации, упаковке и маркировке опасных веществ (Текст со ссылкой на Европейскую экономическую зону) 
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(c) Приводимые далее Примечания Q и R добавляются к Предисловию:

'Примечание Q:

Не следует относить вещество к категории канцерогена, если может быть показано, что вещество соответствует одному из указанных ниже условий:

- Кратковременный тест на биологическую устойчивость при ингаляции вещества показал, что волокна длиной более 20µм имеют взвешенное значение полупериода продолжительности существования менее 10 дней,  

- или кратковременный тест на биологическую устойчивость, проводимый посредством интратрахеального вливания, показал, что волокна длиной более 20µм имеют взвешенное значение продолжительности существования менее 40 дней, или    

- соответствующий внутрибрюшной тест не показал никакого доказательства избыточной канцерогенности, или  

- отсутствие значительной патогенности или неопластических изменений в результате длительного ингаляционного теста.  

Примечание R:

Не следует относить к категории канцерогена волокна со средневзвешенной по длине геометрическим диаметром более 6 µм , за вычетом двух стандартных погрешностей;

Все вышеизложенное следует читать вместе с цитатами из последнего широкомасштабного обследования крыс на вдыхание волокон: 

(Бернштайн Д.М., Роджерс Р, Смит П: Биологическая устойчивость (биоперсистенция) канадского хризолитового асбеста после вдыхания. Ingalation Toxicology. 2003;15:1247–1274).

сделан вывод:

“Установлено, что хризолит быстро удаляется из легких. Волокна длиной более 20 µм удалялись с периодом полураспада Т1/2=16 дней, вероятнее всего, посредством растворения или распада на более короткие волокна. Более короткие волокна также быстро удалялись из легких, с волокнами размером 5–20 µм, удаляющимися даже быстрее (T1/2 = 29.4 дней), чем волокна <5 µм длиной. Волокна длиной <5 µm удалялись со скоростью (T1/2 = 107 дней), то есть, в рамках диапазона выведения (клиренса) по нерастворимым раздражающим пылевидным частицам".  

(Бернштайн  ДМ, Шевалье Дж, Смит П: Сравнение хризолитового асбеста Калидрия с чистым тремолитом: вдыхание, биологическая устойчивость и гистопатология после кратковременного воздействия. Ingalation Toxicology, 2003;15:1387–1419).

сделан вывод:

“Волокна хризолита Калидрия выводятся из легких быстрее (перод полураспада T1/2., волокна длиной >20µм = 7 ч), чем любое другое протестированное, коммерчески производимое волокно, включая синтетические волокна”.

Безусловно, ситуация очень интересная! 
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