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Оценка потенциального риска здоровью в системе гигиени-  ческого мониторинга при оценке качества окружающей среды

Киселев А.В., Медицинская академия последипломного образования,

г.Санкт-Петербург

1. Основные проблемы

Оценка риска здоровью является естественной поведенческой реакцией человека и сопровождает его с первых дней и до смерти. Поведение человека, как сознательное, так и рефлекторное, основано на оценке ситуации во взаимосвязи с возможными отрицательными последствиями. На оценке риска здоровью базируется вся система информационной связи человека с окружающим его миром. Такие понятия, как "опасность", "угроза" и т.п. связаны, прежде всего, с информацией о риске здоровью. Принято считать, что загрязнение окружающей среды (химические вредные вещества, шум и т.д.) создает опасность для здоровья человека. Основанием для такого суждения служат, во-первых, многочисленные жалобы населения, проживающего в условиях загрязненной окружающей среды, на неприятные запахи, головные боли, общее плохое самочувствие и другие дискомфортные состояния, во-вторых, данные медицинской статистики, свидетельствующие о тенденции к росту заболеваемости на загрязненных территориях, в-третьих, данные специальных научных исследований, направленных на количественное определение связи между загрязнением окружающей среды и его влиянием на организм. В связи с этим, оценка риска здоровью человека, который обуславливается загрязнением окружающей среды, является в настоящее время одной из важнейших медико-экологических проблем. 

Говоря об оценке потенциального риска здоровью, следует, прежде всего, определить, что собственно входит в понятие риска для здоровья и как можно установить и количественно охарактеризовать воздействие загрязняющих веществ на человека. Так, например, если Рекомендации ВОЗ (1978) определяют риск как "ожидаемую частоту нежелательных эффектов, возникающих от заданного воздействия загрязнителя", то Американское Агентство Охраны Окружающей Среды (EPA US) характеризует его как "вероятность повреждения, заболевания или смерти при определенных обстоятельствах". Иначе говоря, проблема заключается в определении того, что следует вкладывать в понятие риска для здоровья. Так, ряд исследователей считает, что в данном случае должен оцениваться только риск возникновения тех или иных заболеваний. Однако, в реальных условиях врач-гигиенист часто сталкивается с ситуациями, когда загрязнение объектов окружающей среды вызывает разные дискомфортные явления (появление неприятных запахов, рефлекторные реакции и пр.). Это, естественно, вызывает поток жалоб со стороны населения, без регистрации при этом каких-либо массовых заболеваний. В связи с этим, необходимо определиться, следует ли включать в общую систему оценки риска и эти аспекты. В Уставе Всемирной Организации Здравоохранения (ВОЗ) указывается, что  здоровье населения следует понимать как  "состояние полного физического,  духовного и социального благополучия, а не только, как  отсутствие болезни или физических дефектов". Действующая в нашей  стране государственная система нормирования факторов окружающей среды сориентирована на то, что медико-экологическое регламентирование должно не только обеспечивать предупреждение появления заболеваний среди населения, но и создавать наиболее комфортные условия жизни. Именно поэтому, например, более 60% загрязнителей атмосферного воздуха имеют ПДКм.р, обоснованные по порогу запаха. Примерно такое же  количество регламентов для примесей  питьевой воды и воды водных объектов обосновано в соответствии с их органолептическими свойствами как лимитирующим признаком. По нашему мнению, и в системе оценки риска следует в первую очередь ориентироваться на вероятность нарушения здоровья, к факторам которого относятся и вышеуказанные эффекты, а не только появление заболеваний.

Основой для установления  безопасных  уровней  воздействия загрязнителей окружающей среды является концепция пороговости вредного действия, постулирующая, что для каждого агента, вызывающего те или иные неблагоприятные эффекты в организме, существуют и могут быть найдены дозы (концентрации),  при которых  изменения функций  организма  будут минимальными (пороговыми).  Как известно, пороговость всех типов действия - ведущий принцип отечественной гигиены. Под порогом понимается порог вредного действия,  как правило,  на организменном уровне, установленный при этом для определенных статистически представленной группы в модельных или реальных условиях.  В целостном  организме  проходят  процессы приспособления  и восстановления биологических структур и повреждение развивается только тогда, когда скорость процессов деструкции превышает скорость процессов восстановления и приспособления.

В действительности величина пороговой дозы будет зависеть от  следующих моментов:

· индивидуальной чувствительности организма;

· показателя, выбранного для ее определения; 

· чувствительности использованных методов и т.п. 

Так, разные люди по разному реагируют на одни и те же воздействия. Кроме того, индивидуальная чувствительность каждого человека также подвержена значительным колебаниям. Таким образом, одни и те же уровни загрязнения окружающей среды дают часто далеко неоднозначную реакцию как у населения в целом, так и у одного и того же человека.  С другой стороны, чем выше чувствительность методов, тем ниже  порог.  Теоретически даже незначительные количества биологически активных веществ будут вступать в реакцию с биосубстратами и, следовательно, могли бы рассматриваться как действующие. Основной вопрос заключается в оценке вредности таких реакций: являются ли они действительно вредными или не выходят за пределы колебаний, встречающихся в нормальной жизнедеятельности, поскольку компенсируются механизмом гомеостаза.

Можно предположить, что вероятность неблагоприятного для здоровья эффекта зависит от уровня воздействующей концентрации (или дозы) загрязнителя. В действительности же здесь возникает ряд дополнительных моментов. Оценка воздействия может осуществляться по принципу гарантированного отсутствия неблагоприятного эффекта (максимальные недействующие концентрации или дозы) - что имеет место при нормировании в объектах среды обитания, или по принципу обнаружения начальных признаков токсического эффекта (минимальные действующие концентрации или дозы), что имеет место при нормировании в производственной среде. Между порогами, определенными этими способами находится зона неопределенности, размер которой весьма различен для разных веществ.

Определенная часть исследователей [17,30] отстаивает точку зрения, что для ряда загрязнителей, обладающих, например, специфическим действием (канцерогенным, иммунотоксическим, эмбриотропным и т.д.) практически невозможно определить порог воздействия, так как даже незначительные его количества теоретически уже способны вызвать этот эффект у наиболее чувствительной части населения. При этом, дозо-зависимая реакция организма обычно определяется экспериментально на уровне достаточно высоких, явно действующих, доз, а оценка реального уровня загрязнения осуществляется методом экстраполяции. В то же время, знания о характере поведения таких веществ на уровне малых доз часто является не результатом научного доказательства, а следствием принятия той или иной научно-теоретической концепции.

Значительные проблемы возникают при попытке оценивать опасность загрязнения окружающей среды по уровню заболеваемости на территории этого загрязнения, так как не все население реагирует в равной степени: имеются более или менее чувствительные группы населения. Обращает на себя внимание тот факт, что численность группы населения, которая имеет функциональные изменения, выходящие за пределы физиологической нормы, всегда больше по размеру, чем численность группы, заболевшая от неблагоприятного воздействия.

Изучение механизмов реакции организма на воздействие загрязнения окружающей среды показывает, что рост уровня заболеваемости при этом носит нелинейный характер. При действии относительно небольших доз токсиканта (на уровне, близком к пороговому) первоначальная реакция организма проявляется в стимуляции выведения и обезвреживания вещества, что практически никак не сказывается на статистике заболеваемости, если продукты превращения сами не являются более токсичными, чем исходное вещество. В дальнейшем, в силу перенапряжения защитных систем этого уровня, происходит торможение данных процессов, что сопровождается почти скачкообразным ростом уровня обычно неспецифической патологии. По мере роста  воздействия включаются механизмы адаптации, что приводит к стабилизации уровня заболеваемости и иногда даже к ее снижению (фаза неспецифической резистентности, адаптации). Далее, при продолжительном действии токсиканта, происходит срыв механизмов неспецифической адаптации и очередному скачку уровня заболеваемости. Картина биологических ответов на еще более высоких уровнях воздействия аналогична. Таким образом, можно сделать вывод, что по мере загрязнения окружающей среды качественно меняются биологические механизмы противостояния этому воздействию, и это сопровождается скачкообразным изменением уровня заболеваемости. При этом, изучение заболеваемости населения хотя и помогает определить риск неблагоприятного влияния загрязнения окружающей среды,  однако результаты такого изучения свидетельствуют о реально существующем риске и могут стать основой скорее оздоровительных, чем предупредительных мероприятий.  В то же время, медико-экологическое регламентирование должно не только обеспечивать предупреждение появления заболеваний среди населения, но и создавать наиболее комфортные условия жизни. 

Практика проведения медико-экологических инициатив в области охраны и окружающей  среды предполагает учет,  как минимум, двух типов риска:

· риск загрязнения, рассматриваемый как вероятность загрязнения окружающей среды в результате плановой или аварийной деятельности промышленных предприятий (экологический риск);

· риск для здоровья, который характеризует собой вероятность развития у населения неблагоприятных для здоровья эффектов в результате реального или потенциального загрязнения окружающей среды.

Хорошо известно, что установление причинно-следственных связей в системе “среда-здоровье” требует проведения весьма объемных исследований в течение достаточно длительного периода даже в случае изучения влияния единичного фактора. При комбинированном действии различных агентов решение задачи усложняется и  требует еще больших усилий. В связи с этим принятие оперативных управленческих решений в области охраны окружающей среды на основе лишь установления причинно-следственных связей, является не всегда возможным  в силу временных или финансовых ограничений. Вместе с тем, длительное наблюдение и анализ факторов среды обитания человека и его здоровья в рамках единого информационного пространства, как это предполагается осуществлять в системе социально-гигиенического мониторинга, способны создать основу для использования результатов этого вида работ и для решения перспективных задач. 

Расчет потенциального риска, на наш взгляд,  наиболее успешно может быть использован для оперативной медико-экологической оценки ожидаемых последствий загрязнения окружающей среды. В этом аспекте оценка потенциального риска имеет свои преимущества, так как она сориентирована на конкретный “управляемый” (известный и измеряемый) фактор среды. По сути дела, практическое использование расчета потенциального риска в нашей  стране началось достаточно давно, с внедрением концепции ПДК, когда врач-гигиенист получил возможность, опираясь на цифры содержания вредных примесей в объектах среды обитания человека, судить о допустимости тех или иных ситуаций. Дальнейшее развитие такого подхода позволило ранжировать уровни загрязнения на несколько степеней - от допустимой (или приемлемой) до чрезвычайно опасной, ориентируясь на кратность превышения норматива. В современных условиях специалисту необходимо отвечать на более сложные вопросы, что требует дальнейшего развития концепции риска. Так, система оценки риска здоровью должна органично вливаться в систему общего управления и принятия решений в административной практике, риск должен измеряться, иметь стоимость, быть понятен по смыслу чиновникам и общественности, позволять проводить сравнения (а, следовательно, выбор решений). Это привносит в деятельность госсанэпиднадзора объективную аргументацию и обеспечивает весомость замечаний практических врачей при предварительной оценке обстановки и оперативном прогнозе в процессе строительства новых промышленных объектов и т.д.

2. Методология.

Оценка риска здоровью при анализе качества окружающей среды подразумевает выполнение четырех основных этапов: 

· Идентификация опасности;

· Оценка экспозиции;

· Оценка зависимости "доза-эффект"

· Характеристика риска.

2.1 Идентификация опасности

Идентификация опасности подразумевает учет тех факторов, которые способны оказать неблагоприятное воздействие на здоровье человека. Идентификация опасности - это сложный и многосторонний процесс, требующий анализа разнородной информации. Целью выполнения этого этапа является выявление факторов физической, химической или биологической природы, представляющих наибольшую угрозу для здоровья человека. В результате осуществления первого этапа оценки риска должны быть получены ответы на вопросы:

· Какие факторы (химические вещества, физические воздействия и пр.), присутствующие в окружающей среде исследуемого района, могут вызвать неблагоприятные для здоровья эффекты?

· Какое неблагоприятное воздействие могут оказать эти факторы?

· Какая новая информация необходима для суждения об опасности этих факторов?  

При выполнении работ по идентификации опасности принято выделять два основных аспекта: теоретический и практический. Теоретический аспект включает методологию установления тех признаков или свойств химических веществ, которые позволяют отнести их к вредным для здоровья человека факторам. Практический аспект заключается в рассмотрении принципов выбора из всего многообразия загрязнения конкретного вредного агента или группы веществ для проведения исследований по оценке риска в определенном регионе. 
Следует подчеркнуть, что применительно к практической деятельности этот этап работы, как правило, подразумевает инвентаризацию промышленных выбросов в объекты окружающей среды, а также учет и регистрацию химических веществ, используемых в промышленных и других целях. 

В соответствии с Информационно-методическим письмом Департамента Госсанэпиднадзора МЗ РФ №1100/731-01-111 от 26.03.2001 «Оценка риска многосредового воздействия химических веществ (расчет дозовой нагрузки, критерии оценки риска канцерогенных и неканцерогенных эффектов)» для проведения работ по этапу идентификации опасности целесообразно пользоваться следующими подходами. При выявлении в ходе инвентаризации выбросов канцерогенов вычисляется ранговый индекс канцерогенной опасности (HRiканц.)по формуле:

HRiканц. = E x Wc x P / 10000,

где 
Wc – весовой коэффициент канцерогенной активности (табл. 2.1.1);


Р – численность популяции под воздействием;


Е – величина условной экспозиции (объем годового выброса, т/год).

Таблица 2.1.1

Весовые коэффициенты для оценки канцерогенных эффектов (Wc)
	Фактор канцерогенного потенциала (мг/кг)
	Группа по классификации US EPA

	
	А/В
	С

	< 0.005
	10
	1

	0.005 – 0.05
	100
	10

	0.05 – 0.5
	1000
	100

	0.5 – 5.0
	10000
	1000

	5.0 – 50.0
	100000
	10000

	> 50.0
	1000000
	1000000


Для неканцерогенов вычисляется ранговый индекс неканцерогенной опасности (HRiнеканц.)по формуле:

HRiнеканц. = E x ТW x P / 10000,

где 
ТW – весовой коэффициент неканцерогенной активности (табл. 2.1.2);


Р – численность популяции под воздействием;


Е – величина условной экспозиции (объем годового выброса, т/год).

Таблица 2.1.1

Весовые коэффициенты для оценки неканцерогенных эффектов (ТW)
	Безопасная доза, мг/кг
	Безопасная концентрация, мг/м3.
	Весовой коэффициент

	< 0.00005
	< 0.000175
	100000

	0.00005 – 0.0005
	0.000175 – 0.00175
	10000

	0.0005 – 0.005
	0.00175 – 0.0175
	1000

	0.005 – 0.05
	0.0175 – 0.175
	100

	0.05 – 0.5
	0.175 – 1.75
	10

	> 0.5
	> 1.75
	1


На этом же этапе возможно проведение выборочных скрининговых исследований окружающей среды с целью выявления тех "опасностей", которые могут быть и не учтены при инвентаризации. Здесь же привлекаются данные фундаментальных исследований о неблагоприятном действии тех или иных факторов. Важно заметить, что на рассматриваемом этапе процедуры оценки риска анализ ведется на качественном уровне.

2.2 Оценка экспозиции.

Второй этап - оценка экспозиции - это получение информации о том, с какими реальными дозовыми нагрузками сталкиваются те или иные группы населения. Под оценкой экспозиции как правило понимают процесс измерения количества агента в конкретном объекте среды обитания, находящееся в соприкосновении с так называемыми пограничными органами человека (легкие, желудочно-кишечный тракт, кожа) в течение какого-либо точно установленного времени, сопровождающийся  оценкой частоты, продолжительности и путей воздействия. Экспозиция химической природы может быть выражена как общее количество вещества в окружающей среде (в единицах массы, например, мг) или как величина воздействия (масса вещества, отнесенная к единице времени - например, мг/сут), или как величина воздействия, нормализованная с учетом массы тела (например, мг/кг-день). 

Наиболее важными шагами при оценке экспозиции являются:

· уточнение вероятных источников загрязнения окружающей среды или их определение, если это не было выполнено на первом этапе;

· оценка маршрутов воздействия с учетом качественных и количественных изменений при переносах токсичного агента;

· оценка вероятных путей контакта (поступления) агента с организмом человека;

· анализ частоты и продолжительности воздействия;

· определение количественных характеристик экспозиции (концентрации, дозы);

· идентификация групп населения, подвергающегося воздействию, с учетом возраста, пола, образа жизни, профессионального, социального статуса и пр.

Хорошо известно, что объекты окружающей среды являются, с одной стороны, аккумуляторами вредных веществ и, с другой стороны, путями передачи этих веществ от источника загрязнения к человеку. При этом маршрут движения вредных субстанций часто довольно сложен и не всегда поддается четкой конкретизации. 

При оценке экспозиционных нагрузок принято выделять, как минимум, три типа воздействия: 

· острое - при продолжительности воздействия менее 2 недель;

· подострое - при продолжительности воздействия до 7 лет;

· хроническое - при продолжительности воздействия более 7 лет.

Источниками информации о количественных характеристиках экспозиции служат, во-первых, данные лабораторного мониторинга, и, во-вторых, результаты расчетов. Лабораторные измерения, выполненные в соответствии с действующими нормативными документами в режиме мониторинга, могут дать объективную информацию о состоянии окружающей среды. Однако, эти данные охватывают лишь часть тех примесей, которые действительно присутствуют в том или ином оцениваемом объекте, и привязаны к конкретному посту наблюдения, что при недостаточном числе этих постов затрудняет достоверную интерполяцию. В определенной степени эти недостатки могут быть компенсированы организацией выборочного персонального мониторинга. Но даже в этом случае результаты таких исследований представляют лишь интегральную оценку, без точного выхода на конкретный источник. Идентификацию последнего необходимо выполнять, ориентируясь на экспертные подходы, и достоверность результатов таких работ во многом определяются квалификацией эксперта. 

Расчетные методы позволяют построить полноценную модель загрязнения объекта окружающей среды с возможностью ее оценки в любой точке изучаемого пространства. Вместе с тем, точность расчетов зависит от двух основных аспектов - качества исходной информации и точностью выбранной модели. 

В настоящее время существует большое количество разнообразных прикладных программ, которые реализуют на ЭВМ различные математические модели. С помощью глобальной сети Internet удалось найти упоминания о более чем 90 моделей, реализованных в настоящее время на ЭВМ. Представить все имеющиеся ссылки и краткое описание программ в рамках данной работы не представляется возможным, поэтому ограничимся лишь некоторыми, которые демонстрируют  разные подходы. Данные приводятся в табл.2.2.1.

Табл. 2.2.1  

	Название
	Дата последнего обновления
	Автор
	Краткое описание

	1
	2
	3
	4

	BUO-FMI
	март 1997
	Finnish Meteorological Institute, Air Quality Research,


	Реализация гауссовой модели и градиентной К-модели (одномерная модель).

	GASTAR Dense Gas Dispersion Model
	Декабрь 1997
	Cambridge Environmental Research Consultants Ltd.
	Моделирование эволюции облака при его рассеивания (одномерная модель).

	DISPLAY-2
	Ноябрь 97
	Environmental Research Laboratory, Institute of Nuclear Technology and Radiation Protection,  National Centre for Scientific Research DEMOKRITOS            Athens Greece


	Двухмерная модель приземного слоя.

	United Kingdom Photochemical Trajectory Model
	1995
	United Kingdom Meteorological Office University of Leeds NETCEN


	Двухслойная траекторная модель.

	PolluMap


	Декабрь 1997


	METEOTEST Fabrikstr. 14CH-3012 Bern Switzerland
	Двумерная эмпирическая модель для оценки загрязнения воздуха

	TNO-Isaksen model
	1999
	TNO Institute of Environmental Sciences,Energy Research and Process Innovation
	Модификационная двумерная модель Isaksen и Rodhe (1978).

	TROPOS Version D


	1999
	UK Meteorological Office Global Two-dimensional Chemistry Model


	Двумерная эйлерова модель для химических источников.

	AIPOC
	Февраль 1997


	Laboratory of Aerodynamics Department of Mechanical Engineering National Technical University of Athens (NTUA)


	Статистическая модель, описывающая временное изменение концентрации примеси (боксовая стохастическая модель).

	AEROPOL
	1999
	Tartu Observatory, Aruka Ltd.


	Гауссова модель, основанная на классификации Пэскуила.

	EK100W
	Март 1999


	ATMOTERM Ltd


	Трехмерная гауссова модель.

	PLUME
	1999
	Institute of Geophysics, Bulgarian Academy of Sciences
	Гауссова модель факела от источника.



	SPRAY 
	1999
	ENEL-SRI-Area Ambiente


	Стохастическая лагранжева модель распространения примеси.

	"Эколог" v2.2
	1999
	"Интеграл"
	Нормативная методика ОНД-86. 

	ЭПК “Zone”
	Декабрь 1999
	«ЛенЭкоСофт»
	Трехмерная численная модель со стохастической моделью диффузии 

	LED
	1993
	National Institute of Meteorology and Hydrology Bulgarian Academy of Sciences


	Объединенная модель лагранжевого факела с эйлеровым рассеянием примеси.


Анализ собранных данных, часть из которых приведена в табл. 3.2.1, показывает, что наиболее активно в настоящее время внедряются численные трехмерные гидродинамические модели (около 50%), на втором месте по распространению – широко известные гауссовые модели, развивающие нормативные методики EPA-US и МАГАТЭ (около 25%), остальная часть приходится на двумерные, одномерные и аналитические модели. К числу последних относится, в частности, и используемая в РФ нормативная методика ОНД-86.

В качестве итога выполнения второго этапа оценки риска, как правило, следует рассматривать расчет среднесуточной дозы (ADD) или поступления (I) Стандартное уравнение для расчета среднесуточной дозы или среднесуточного поступления имеет следующий вид:

ADD (I) = (C x CR x ED x EF) / (BW x AT x 365)

где
ADD – среднесуточная доза (I – среднесуточное поступление);


C – концентрация вещества в среде обитания;


CR – скорость поступления (объем ежедневно вдыхаемого воздуха м3/день или количество потребляемой питьевой воды л/сут и пр.);


ED – продолжительность воздействия, лет;


EF – частота воздействия, дней/год;


BW – масса тела человека;


АТ - период осреднения экспозиции, лет;


365 – число дней в году.

В целом же, реализация второго этапа системы оценки риска зависит от целей и задач оценки, а также материального обеспечения этого вида работ. По мнению многих экспертов, наиболее надежным источником получения информации о реальных и потенциальных дозовых нагрузках является разумная комбинация лабораторных и расчетных методов на основе единого информационного пространства, основой для которого могут стать муниципальные геоинформационные системы.

2.3 Оценка зависимости "доза-эффект"

2.3.1 Модели

Наибольшее количество вопросов и споров вокруг них связано с реализацией третьего этапа оценки риска - оценки зависимости "доза-эффект". Попробуем систематизировать эти вопросы.  

Как уже указывалось выше, дозо-зависимая реакция организма обычно определяется экспериментально на уровне достаточно высоких, явно действующих, доз, а оценка реального уровня загрязнения осуществляется методом экстраполяции. В то же время, знания о характере поведения таких веществ на уровне малых доз часто является не результатом научного доказательства, а следствием принятия той или иной научно-теоретической концепции. По мнению ряда авторов, задача описания всего многообразия и сложности процессов,   протекающих в организме,  может быть решена на основе фундаментальных закономерностей, которым подчиняются  биологические  системы.  Учитывая ограниченность существующих к настоящему времени знаний о  механизме  процессов, протекающих в организме, а также сложность математического аппарата,  применяемого для описания токсических эффектов,  очевидно, что получить точное и в то же время достаточно простое математическое выражение, которое связывает величину эффекта с уровнем и продолжительностью воздействия (зависимость "доза-время-эффект"), можно лишь в рамках определенных ограничений - как по механизму,  так и по экспериментальным условиям.  Так,  при относительно длительном воздействии токсического вещества в стабильных уровневых условиях зависимость "доза-время-эффект" выражается следующим уравнением [31]:


     E = Em - exp [ -kn  Сn (t общ - t равн)], 


(1)


где       


E -  токсический эффект при данной концентрации и данном времени воздействия;

Em - максимальный эффект;


n -  стехиометрический  коэффициент  биологической реакции;


k -  константа скорости лимитирующей реакции;


t общ. - общее время воздействия ксенобиотика;

t равн. - время установления равновесия между концентрациями



ксенобиотика во внешней среде и в организме;


 - коэффициент распределения организм/окружающая среда;


C - концентрация токсического вещества в окружающей среде.

Это уравнение применимо для веществ  общетоксического  действия. Для  химических  веществ,  обладающих избирательной токсичностью, необходимо ввести в экспоненциальный  множитель  дополнительный коэффициент, учитывающий эту специфичность.

Для практического применения системы оценки риска пользуются более простыми формулами, основными из которых являются следующие (описание моделей цитируются по [5]):

1).Линейная или линейно-экспоненциальная модели.



Risk= UR х C х t          


(2)



Risk= 1 - exp (-UR x C x t)


(3)

где
Risk - риск возникновения неблагоприятного эффекта,  определяемый как вероятность возникновения этого эффекта  при  заданных условиях;


C - реальная концентрация (или  доза)  вещества, оказывающая воздействие за время t;


UR - единица риска, определяемая как фактор пропорции роста риска  в  зависимости  от величины действующей концентрации (дозы). Как правило определяется экспертными методами при статистическом анализе экспериментального или медико-статистического материала, полученного различными авторами в сравнимых ситуациях.
2) Пороговая модель предполагает наличие порога,  ниже которого изучаемый фактор практически не действует.



Risk = H(C-Cт) 




(4)
     где Н - функция Хевисайда (H(x)=0 при x<0  и  H(x)=1 при x>0);

          C- концентрация воздействия;          Cт- пороговая концентрация.

3) Модель индивидуальных порогов действия (нормально-вероятностное распределение  частоты эффектов, пробит-анализ) впервые использована и с успехом применяется для определения острой токсичности химических веществ. Однако может быть использована и в ряде других случаев.
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(5)

 - число пи (3.14........);


С - воздействующая концентрация.


a и b - эмпирические коэффициенты.

Фактически, выбор модели зависит от той концептуальной системы, которая принята для оценки риска. На территории России применяются следующие:

· система гигиенического регламентирования (система предельно допустимых концентраций - ПДК);

· международный подход (разработанный EPA US);

· методы оценки риска, основанные на отечественных принципах гигиенического регламентирования вредных факторов окружающей  среды, частных моделях и результатах эпидемиологических исследований.

2.3.2.Система ПДК:

· Принцип пороговости распространяется на все эффекты неблагоприятного воздействия;

· Соблюдение норматива (ПДК и  др.)  гарантирует  отсутствие неблагоприятных для здоровья эффектов;

· Превышение норматива  может  вызвать  неблагоприятные  для здоровья эффекты,  при этом до последнего времени отсутствовал практический механизм определения конкретных формы этих эффектов и их количественного выражения.

В качестве примера приведем подходы к оценке загрязнения атмосферного воздуха, основываясь на "Санитарно-гигиенических нормативах загрязняющих веществ в атмосферном воздухе населенных мест и правилах их применения" М., 1990 г. Основные примеси, которые разрешены к использованию и выбросу в атмосферу обеспечены соответствующими медико-экологическими регламентами (ПДК). Если содержание вредных примесей не превышает указанные регламенты, то это расценивается как ситуацию, при которой риск неблагоприятных для здоровья эффектов отсутствует. В том случае, когда этот риск имеет место быть, то вычисляется суммарный показатель загрязнения (Р), а степень медико-экологического неблагополучия оценивается в соответствии со следующей таблицей.

Таблица 2.3.1
Оценка загрязнения атмосферного воздуха

	Оценка загрязнения
	Величина индекса Р при числе веществ, загрязняющих воздух

	
	2- 4
	5- 9
	10 - 20
	> 20

	Допустимая
	<= 2
	<= 3
	<= 4
	<= 5

	Слабая
	> 2 - 4
	> 3 - 6
	> 4 - 8
	> 5 - 10

	Умеренная
	> 4 - 8
	> 6 - 12
	> 8 - 16
	> 10 - 20

	Сильная
	> 8 - 16
	> 12 - 24
	> 16 - 32
	> 20 - 40

	Очень сильная
	> 16
	> 24
	> 32
	> 40


2.3.3 Международная практика (в соответствии с подходом EPA US - Американского Агентства по охране окружающей среды).

· Принцип  пороговости распространяется на все виды неканцерогенного воздействия, при этом нормирование качества среды осуществляется в соответствии со следующими регламентами 

REL - Cal/EPA Reference Exposure Levels (Референтные экспозиционные уровни, утвержденные для Калифорнии или на уровне Американского Агентства по Охране Окружающей среды)
RfCc - Chronic Inhalation Reference Concentration (Референтная концентрация при хроническом ингаляционном воздействии)
RfCs - Subchronic Inhalation Reference Concentration (Референтная концентрация при субхроническом ингаляционном воздействии)
RfDco - Chronic Oral Reference Dose (Референтная доза при хроническом пероральном воздействии)
RfDso - Subchronic Oral Reference Dose (Референтная доза при субхроническом пероральном воздействии)
В качестве примера приведем оценку неканцерогенного риска, связанного с загрязнением воздуха медью. В официальных материалах ЕРА, которые, в частности, доступны в Интернете по адресу http://www.scorecard.org/,  приводится следующая информация:

	PRIVATE
Chemical: 
	COPPER

	CAS Number: 
	7440-50-8


Risk Assessment Values or Standards 


	PRIVATE

	Value
	Units
	Reference

	Inhalation cancer risk value (potency)
	Not a recognized or suspect carcinogen
	
	

	Inhalation noncancer risk value (reference concentration)
	0.02
	ug/m3
	OEHHA-REL


Соответственно в русском переводе:

	Название вещества:
	МЕДЬ

	Номер классификации CAS
	7440-50-8


Значение для оценки риска или Стандарты

	
	Значение
	Единицы
	Ссылка

	Величина для расчета потенциального канцерогенного ингаляционного риска 
	Не признан или не подозревается в качестве канцерогена
	
	

	Величина для расчета потенциального неканцерогенного ингаляционного риска (референтная концентрация)
	0,02
	мкг/м3
	OEHHA-REL


Таким образом, концентрация меди в воздухе на уровне 0,02 мкг/м3 расценивается как безопасная по риску неканцерогенного воздействия, а превышение ее опасно с точки зрения возникновения эффектов неканцерогенного (общетоксического) действия. Иными словами, с точки зрения американских подходов при концентрации меди в воздухе 0,01 мкг/м3 риск отсутствует, а при концентрации 0,04 мкг/м3 риск есть.

· Канцерогенные эффекты оцениваются по беспороговому принципу,  при этом нормирование осуществляется по уровню приемлемого  риска.  Сам же риск представляет собой вероятность  (или при другой интерпретации - количество дополнительных случаев) заболеваний  раком при воздействии оцениваемого фактора. 

Для расчета этого типа риска используются следующие величины:

SFi - Inhalation cancer slope factor (Фактор канцерогенного риска при ингаляционном воздействии)
SFo - Oral cancer slope factor (Фактор канцерогенного риска при пероральном воздействии)
SFse - External exposure slope factor to radionuclides in soil (Фактор канцерогенного риска  внешней экспозиции для радионуклеидов в почве)
URFi - Unit Risk factor inhalation (Модуль канцерогенного риска при ингаляции)
В качестве примера приведем оценку канцерогенного риска, связанного с загрязнением питьевой воды хлороформом. В официальных материалах ЕРА, которые, как указывалось выше, доступны в Интернете, приводится следующая информация:

	PRIVATE
Chemical: 
	CHLOROFORM

	CAS Number: 
	67-66-3

	Risk Assessment Values or Standards
PRIVATE

	Value
	Units
	Reference

	Inhalation cancer risk value (potency)
	0.019
	kg-day/mg
	CRICAR

	Inhalation noncancer risk value (reference concentration)
	300
	ug/m3
	OEHHA-REL

	National ambient air quality standard
	Gap in regulatory coverage
	
	

	Ingestion cancer risk value (potency)
	0.031
	kg-day/mg
	CRICAR

	Ingestion noncancer risk value (reference dose)
	0.01
	mg/kg-day
	IRIS-HEAST

	National water quality standard
	0.1
	mg/L
	SDWA-MCL


	PRIVATE
Вещество: 
	ХЛОРОФОРМ

	Номер классификации CAS: 
	67-66-3


Значения для оценки риска или Стандарты

	PRIVATE

	Значение
	Единицы
	Ссылка

	Величина для расчета потенциального канцерогенного ингаляционного риска 
	0.019
	кг-день/мг
	CRICAR

	Величина для расчета потенциального неканцерогенного ингаляционного риска (референтная концентрация)
	300
	мкг/м3
	OEHHA-REL

	Национальный стандарт на содержание в воздухе
	Отсутствует
	
	

	Величина для расчета потенциального канцерогенного перорального риска
	0.031
	кг-день/мг
	CRICAR

	Величина для расчета потенциального неканцерогенного перорального риска (референтная доза)
	0.01
	мг/кг-день
	IRIS-HEAST

	Национальный стандарт в питьевой воде
	0.1
	мг/л
	SDWA-MCL


Для примера, попробуем, используя вышеприведенные данные, рассчитать канцерогенный риск при содержании хлороформа в питьевой воде на уровне 1 мг/л, используя методику Американского Агентства по охране окружающей среды [30]. В соответствии с этой методикой принимается во внимание следующее. Риск рассчитывается на условие ежедневного потребления данной воды на протяжении всей жизни человека. На этот же срок определен и норматив для расчета риска. Среднее количество ежедневно потребляемой внутрь воды примем как 3 л, средний вес человека - 70 кг. Таким образом, ежедневно в этих условиях человек потребляет с питьевой водой хлороформ в дозе (Lifetime daily average dose - ADD):



ADD =  3л х 1мг/л  / 70кг
= 0,043 мг/кг 



(6)

Величина риска составляет, при использовании линейной модели:

Risk = 0.031 x 0.043 = 0.00133




(7)

При использовании экспоненциальной модели значение аналогично:

Risk = 1 - exp(- 0.031 x 0.043) = 0.00133


(8)
Это равноценно 1330 дополнительным случаям заболеваний раком на миллион человек, постоянно потребляющих такую воду. 

· Возможна оценка риска комплексного и комбинированного ( в случае воздействия однотипных ядов) действия.

В качестве примера приведем оценку канцерогенного риска, связанного с загрязнением мышьяком атмосферного воздуха (0,0001 мг/м3) и питьевой воды (0,5 мг/л). В официальных материалах ЕРА по поводу мышьяка приводится следующая информация:
	
	

	Chemical: 
	ARSENIC

	CAS Number: 
	7440-38-2


Risk Assessment Values or Standards 


	
	Value
	Units
	Reference

	Inhalation cancer risk value (potency)
	12
	Kg-day/mg
	CRICAR

	Inhalation noncancer risk value (reference concentration)
	0.03
	Ug/m3
	OEHHA-REL

	National ambient air quality standard
	Gap in regulatory coverage
	
	

	Ingestion cancer risk value (potency)
	1.5
	kg-day/mg
	IRIS-HEAST

	Ingestion noncancer risk value (reference dose)
	0.0003
	mg/kg-day
	IRIS-HEAST

	National water quality standard
	0.05
	mg/L
	SDWA-MCL


	PRIVATE
Вещество: 
	МЫШЬЯК

	Номер классификации CAS: 
	7440-38-2


	Значения для оценки риска или Стандарты
PRIVATE

	Значение
	Единицы
	Ссылка

	Величина для расчета потенциального канцерогенного ингаляционного риска 
	12
	кг-день/мг
	CRICAR

	Величина для расчета потенциального неканцерогенного ингаляционного риска (референтная концентрация)
	0.03
	мкг/m3
	OEHHA-REL

	Национальный стандарт на содержание в воздухе
	Отсутствует
	
	

	Величина для расчета потенциального канцерогенного перорального риска
	1.5
	кг-день/мг
	IRIS-HEAST

	Величина для расчета потенциального неканцерогенного перорального риска (референтная доза)
	0.0003
	мг/кг-день
	IRIS-HEAST

	Национальный стандарт в питьевой воде
	0.05
	мг/л
	SDWA-MCL


В соответствии с подходами американского Агентства по охране окружающей среды [30] определяем дозу мышьяка, поглощаемую из воздуха (ADDa): вес человека (BW)- 70 кг, средний объем ежедневно вдыхаемого воздуха (DAV) - 22 м3, концентрация мышьяка в воздухе ( C )- 0,0001 мг/м3.

ADDa =  C x DAV / BW = 0.0001 x 22 / 70 = 0.0000314 мг/кг

(9)
Определяем дозу мышьяка, поглощаемую с питьевой водой (ADDd) - вес человека (BW)- 70 кг, средний объем ежедневно потребляемой воды (DW) - 3 л, концентрация мышьяка в воде ( C )- 0,5 мг/л.

ADDd =  DW х C / BW  = 3л х 0,5мг/л  / 70кг
= 0,0214 мг/кг
(10)
Определяем суммарную (Risk) величину канцерогенного риска при ингаляционном (RiskA) и пероральном (RiskW) путях поступления: 

Risk = RiskA + RiskW = 0.0000314 x 12 + 0.0214 x 1.5 = 0.000377 + 0.0321 = 0.0325  (11)

Это равноценно 32500 дополнительным случаям заболеваний раком на миллион человек. 

Аналогично осуществляется расчет и для комбинированного действия веществ (когда разные вещества поступают из одного и того же объекта среды).

2.3.4 Методы оценки риска, основанные на отечественных принципах гигиенического регламентирования вредных факторов окружающей  среды, частных моделях и результатах эпидемиологических исследований.

· Индекс относительного условного риска (Ri). 

Данный подход разработан проф. С.М.Новиковым (НИИ ЭЧ и ГОС им. Сысина).
Рассматриваемая методика основана на следующих исходных положениях: 

· Опасность для здоровья, обусловленная превышением ПДК с.с. (среднесуточных), может быть оценена на основе анализа зависимости риска и тяжести эффектов от уровней воздействия во всем диапазоне эффективных концентраций: от смертельных до пороговых или максимальных недействующих. Мерой условного риска (R) является некоторая функция от вероятности появления эффекта определенной степени тяжести. 

· Опасность для здоровья, вызванная воздействием i-го загрязнителя, имеет степенную (логарифмическую) зависимость от уровней воздействия или степени превышения ПДК с.с. :

Ri = b lg(Ci / ПДК с.с.)

или 

Ri=a + b lg(Ci),

где 

Ci-фактическая концентрация i-го загрязнителя, 

a = - lg (ПДК с.с.), 

b - показатель угла наклона зависимости "концентрация-условный риск", интегрально характеризующий опасность, связанную с превышением концентрацией ПДК. 

· Степень возрастания опасности при превышении ПДК с.с. определяется углом наклона зависимости риска от уровней воздействия (т.е. величиной b). 

· Опасность для здоровья, обусловленная превышением ПДК, не зависит от существующих классов опасности и должна оцениваться с учетом индивидуальных характеристик каждого вещества. 

· С увеличением продолжительности воздействия риск и тяжесть эффектов либо возрастают, либо остаются на уровне, наблюдавшемся при исходном времени экспозиции данной концентрации. 

За 0-й уровень относительного риска (R = 0) были приняты эффекты действия химического вещества в концентрации, не превышающей ПДК с.с. Эффект воздействия концентрации, соответствующей порогу хронического действия при круглосуточной ингаляции, был принят равным 1/5. Воздействие концентрации на уровне ПДК р.з. (рабочей зоны) соответствовало эффекту, равному 2.5 условных единиц. Уровни воздействия, близкие к среднесмертельным концентрациям или американским аварийным нормативам для воздуха рабочей зоны (Immediately Dangerous to Life and Health Values - IDLH), соответствовали 1. Для стандартизации других параметров токсикометрии была использована построенная по вышеприведенным точкам зависимость "концентрация - условный риск (эффект)".
При построении графиков в координатах: Ri - lg (Ci / ПДК с.с.) для наиболее приоритетных загрязнителей атмосферного воздуха, практически во всех случаях были получены линейные зависимости риска от логарифма отношения концентрации к ПДК.

При трактовке полученных величин индекса риска пользуются следующей ранговой шкалой.

	Тяжесть эффектов
	Ri

	Смертельные эффекты
	1.0 – 0.9

	Тяжелые острые эффекты
	0.8 – 0.6

	Пороговые острые эффекты
	0.6 - 0.5

	Тяжелые хронические эффекты
	0.5 – 0.2

	Пороговые хронические эффекты
	0.2 – 0.1

	Реакции суперчувствительных подгрупп
	0.1 – 0.3

	Уровни минимального риска
	0 – 0.05


· Расчет вероятности рефлекторных реакций (как правило, ощущение запаха и других органолептических эффектов) на основе использования отечественной нормативной базы предельного содержания вредных веществ в объектах окружающей среды. 

Данный подход нормативно закреплен в МР «Комплексная гигиеническая оценка степени напряженности медико-экологической ситуации различных территорий, обусловленной загрязнением токсикантами среды обитания населения», Методические рекомендации, Утверждены Главным государственным санитарным врачом России Г.Г.Онищенко “30”июля 1997 г. №2510/5716-97-32. Применим при уровне загрязнения объекта среды обитания до 10 – 15 ПДК. В  качестве эффекта  оценивается не риск появления дополнительных случаев заболеваний, а вероятность рефлекторных реакций (ощущение раздражения, неприятного запах и пр.) или эффектов психологического дискомфорта,  что также расценивается факт как нарушения здоровья. В пользу этого суждения свидетельствует ряд соображений практического свойства. Так, с одной стороны, основной поток жалоб населения в органы госсанэпиднадзора вызывает такое изменение качества окружающей среды, которое фиксируется населением органами чувств. С другой стороны, вредные примеси и другие факторы, обладающие свойствами вызывать такие ощущения, нормируются с учетом этих  эффектов. При этом, как правило, в экспериментах используется беспороговая [8] модель интенсивности нарастания тех или иных эффектов при увеличении уровня воздействия, а норматив определяется как вероятностная величина. 

Так, при нормировании допустимого содержания вредных примесей, обладающих рефлекторным эффектом,  для атмосферного воздуха обосновывается ПДК м.р, служащая для предупреждения развития немедленных токсических эффектов. В соответствии с "Временными методическими указаниями.."[8], ПДК м.р определяется как 




 



ПДК м.р  = EC.16 / Kз




(12)
 


где 
EC.16 - концентрация вещества, принятая в качестве пороговой при однократном воздействии и вызывающая токсический (рефлекторный, раздражающий и др.) эффект с вероятностью 16%; 
Kз - коэффициент запаса, определяемый в соответствии с углом наклона графика зависимости "концентрация-эффект", который на логарифмически-пробитной сетке аппроксимируется прямой. 

Значения Кз и tg угла наклона графика служат основанием для отнесения рассматриваемого вещества к одному из четырех классов опасности. В таблице 2.3.4.1. (цитируется по [8]) представлены величины указанных параметров в соответствии с классом опасности 








Таблица 2.3.4.1 

Кз, угол наклона графика зависимости "концентрация-эффект" () при отнесении веществ к различным классам опасности. 

	Класс опасности
	Кз
	,градусы

	1
	5,0
	от 71 и выше

	2
	4,0
	от 62 и выше

	3
	2,3
	от 43 и выше

	4
	1,5
	до 43


Для математического описания зависимости "концентрация-эффект" применима модель индивидуальных порогов (см. гл. 3.3.1), которая для удобства практического использования может быть разбита на две формулы [32]. Первая из них описывает эту зависимость в виде прямой при условии, что концентрация выражается в десятичных логарифмах, а вероятность неблагоприятного эффекта (риск) в "пробитах" (Prob), т.е. в виде нормально-вероятностной шкалы [13]. Соответствие "пробитов" и вероятности эффекта показано в таблице 2.3.4.2. 

Таблица 2.3.4.2

Таблица нормально-вероятностного распределения

	Prob
	Risk 
	Prob
	Risk 

	-3.0
	0.001
	 0.1
	0.540

	-2.5
	0.006 
	 0.2
	0.579

	-2.0 
	0.023 
	 0.3
	0.618

	-1.9
	0.029 
	 0.4
	0.655

	-1.8
	0.036
	 0.5
	0.692

	-1.7
	0.045 
	 0.6
	0.726

	-1.6
	0.055
	 0.7
	0.758

	-1.5 
	0.067
	 0.8
	0.788

	-1.4
	0.081
	 0.9
	0.816

	-1.3
	0.097 
	 1.0
	0.841

	-1.2
	0.115 
	 1.1
	0.864

	-1.1
	0.136
	 1.2 
	0.885

	-1.0
	0.157
	 1.3
	0.903

	-0.9
	0.184
	 1.4
	0.919

	-0.8 
	0.212 
	 1.5 
	0.933

	-0.7
	0.242 
	 1.6
	0.945

	-0.6
	0.274
	 1.7 
	0.955

	-0.5
	0.309 
	 1.8
	0.964

	-0.4
	0.345
	 1.9
	0.971

	-0.3
	0.382
	 2.0
	0.977

	-0.2
	0.421 
	 2.5
	0.994

	-0.1
	0.460 
	 3.0
	0.999

	 0.0
	0.50 
	
	


Как известно, математически график, аппроксимирующийся прямой, описывается уравнением общего вида:  



Y = a + b х X





(13) 

Для конкретизации этого уравнения, применительно к нормативам атмосферного воздуха следует принять во внимание, что коэффициент b - это тангенс угла наклона графика зависимости "концентрация-эффект"[8], а коэффициент а - это логарифм концентрации с эффектом действия 0 % - ЕС.о, который соответственно может быть определен как 

lg EC.0 = (tg()*lg Kз) - 1


(14)
Несложные математические преобразования позволили автору настоящей статьи [32, 36] показать применимость следующих формул для прогнозирования риска возникновения рефлекторных эффектов при загрязнении  атмосферного воздуха:


1 класс 
Prob = -9.15 + 11.66 * lg (С/ПДК м.р)


(15)


2 класс 
Prob = -5.51 + 7.49  * lg (С/ПДК м.р) 


(16)


3 класс 
Prob = -2.35 + 3.73  * lg (С/ПДК м.р) 


(17)


4 класс 
Prob = -1.41 + 2.33  * lg (С/ПДК м. р) 


(18)
Пример. Требуется определить вероятность возникновения рефлекторных реакций при концентрации сероводорода в воздухе - 0.028 мг/мз. Сероводород относится ко второму классу опасности, ПДК м.р. - 0.008 мг/мз. 

Prob = -5.51 + 7.49 x lg(0.028/0.008) = -1,435



(19)
Полученное значение Prob находится в пределах между -1.5  -- -1.4, что соответствует  вероятности 0,075. Таким образом, при обнаружении в воздухе сероводорода в концентрации 0,028 мг/мз, 75 человек из 1000, находящихся в зоне воздействия, почувствуют запах, что и является целью оценки риска в данном случае.

Аналогичные подходы применимы и  при оценке качества питьевой воды, в случае присутствия веществ, отнормированных по органолептическому воздействию. Влияние химических веществ на органолептические свойства воды может проявиться в изменении ее запаха, привкуса и окраски, а также в образовании поверхностной пленки или пены. Принципиальное значение имеет взгляд на перечисленные показатели не на как физические свойства, а именно как на органолептические [19]. Только то ощущение изменений органолептических свойств воды, которое воспринято человеком, может иметь значение и служить мерилом при решении вопросов регламентации содержания вещества в воде. Теоретической основой поиска пороговых концентраций по влиянию на запах и привкус воды является психофизический закон Вебера-Фехнера, согласно которому интенсивность ощущения в баллах пропорциональна логарифму концентрации вещества [17-20]. Согласно [17 и 18], переход от одного балла к другому, как правило, осуществляется при изменении концентрации веществ, определяющих запах или привкус, в 1.5 - 2.5 (в среднем 2) раза. С учетом изложенного выше, автором было обосновано следующее уравнение  расчета риска развития неблагоприятных органолептических эффектов [32]:

Prob = -2 + 3.32*lg(Концентрация/норматив) 


(20)
В ряде случаев, этот риск помогает оценить потребность дополнительных ресурсах питьевой воды при "залповом" загрязнении источника примесями, придающими воде неприятный запах или привкус. Так, например, норматив фенола в питьевой воде составляет 0,001 мг/л, при кратковременном увеличении его концентрации до 0,003 мг/л, риск появления запаха составляет :

Prob = -2 + 3.32 x lg(0.003/0.001) = -0,416, что соответствует риску 0,34
Таким образом, при  таком загрязнении питьевой воды примерно 34% населения будут воспринимать эту воду как неблагоприятной по органолептическим свойствам и в первую очередь нуждаться в альтернативных источниках. По мере снижения концентрации фенола доля населения, нуждающегося в этой воде, будет снижаться, что позволяет оптимальным образом спланировать мероприятия по купированию экологического неблагополучия.

В основу оценки риска возникновения эффектов немедленного действия от физических факторов (шума и пр.) следует так же ориентироваться на вероятность возникновения неспецифических эффектов и жалоб населения. В случае оценки шума здесь применимо следующее уравнение [32]:


Prob = -6.5027 + 0.0889 * Lэкв.





(21)
· Вероятностная (беспороговая) модель неканцерогенного риска при хроническом воздействии на основе использования отечественной нормативной базы предельного содержания вредных веществ в объектах окружающей среды. 

Данный подход также нормативно закреплен в МР «Комплексная гигиеническая оценка степени напряженности медико-экологической ситуации различных территорий, обусловленной загрязнением токсикантами среды обитания населения», Методические рекомендации, Утверждены Главным государственным санитарным врачом России Г.Г.Онищенко “30”июля 1997 г. №2510/5716-97-32. Применим при уровне загрязнения объекта среды обитания до 10 – 15 ПДК. Для расчета эффектов, связанных с длительным (хроническим) воздействием веществ, загрязняющих воздух, воду и пр., используется информация об их осредненных (как минимум за год) концентрациях. 

Так, в случае экспериментального обосновании нормативов предельного содержания вредных примесей в атмосферном воздухе, питьевой воде и пр. по эффекту хронического воздействия математическая обработка результатов, как правило, строится по принципу определения зависимости "концентрация-время-эффект" [8,9,17,18]. Как уже указывалось выше, для практического использования этой модели при фиксированном времени воздействия (в случае хронического воздействия это средняя продолжительность жизни человека) применяют упрощенные формулы:

Risk = 1-exp(-UR x C)






(22)

где

Risk - риск возникновения неблагоприятного эффекта, определяемый как вероятность возникновения этого эффекта при заданных условиях;

C - реальная концентрация (или доза) вещества, оказывающая воздействие за заданное время;

UR - единица риска, определяемая как фактор пропорции роста риска в зависимости от величины действующей концентрации (дозы).

Попробуем преобразовать эту формулу для целей расчета риска неспецифической хронической интоксикации (неканцерогенного риска), основываясь на информации о величине осредненной концентрации. Первой отправной точкой будет служить допущение, что при С=0, Risk = 0. Второй отправной точкой будет служить информация, что пороговая концентрация примеси (C.lim) связана с нормативом (ПДК) через коэффициент запаса (Кз). 

C.lim = ПДК х Кз






(23)
Величина коэффициента запаса при нормировании примесей в питьевой воде составляет, как правило, 10. В ряде случаев может быть меньше (например, свинец - 3) или больше (ряд канцерогенов, пестицидов до 100). При нормировании примесей атмосферного воздуха предлагается [8] принимать значения коэффициентов в зависимости от класса опасности - для веществ 1 класса опасности на уровне (как минимум) 7.5; 2 класса - 6; 3 класса 4.5 и 4 класса - 3.

Пороговой концентрацией считается такая минимальная концентрация, при которой в условиях эксперимента в опытной группе были выявлены достоверные отклонения тех или иных показателей, характеризующих состояние организма, от аналогичных в контрольной группе. Вполне вероятно, что при больших концентрациях эти различия могут исчезнуть, а при еще больших - появиться вновь. По мнению многих авторов, это является проявлением адаптационных процессов, и также должно расцениваться как различные фазы интоксикации. В собственных исследованиях автора, а также в работах других авторов [8,9,13,14,29] было показано, что первые достоверные изменения показателей, характеризующих состояние организма, возникают тогда, когда они затрагивают примерно16% испытуемых. Иначе говоря, при хроническом воздействии примеси на уровне пороговой концентрации (дозы) риск проявления неспецифических токсических эффектов составляет 16% (или 0.16, если его выражать в долях единицы). Таким образом, уравнение расчета риска принимает вид:

Risk = 1 - exp (ln(1-0.16) x C / (ПДК*Кз)) или 



(24)
Risk = 1 - exp (ln(0.84) x C / (ПДК*Кз))




(25)

Применительно к атмосферному воздуху ряд авторов [9,10] предлагает учитывать особенности кумулятивного действия примесей, вводя дополнительный коэффициент b, позволяющий оценивать изоэффективные эффекты примесей различных классов опасности:

E(C3) = E(Cnb)








(26)
(Эффект при воздействии примеси третьего класса опасности в концентрации С3 равен эффекту при воздействии примеси другого класса опасности в концентрации Сn в степени b).

При этом считается [9,10,11,32], что значения коэффициента b должно быть принято для веществ 1, 2, 3 и 4 классов соответственно на уровне 2.35, 1.28, 1.00 и 0.87. Таким образом для оценки риска неспецифических хронических эффектов при загрязнении атмосферного воздуха уравнение расчета риска приобретает вид:

Risk = 1 - exp (ln(0.84) x (C /ПДК) b / Кз)

Пример. Требуется определить вероятностный риск развития хронических неспецифических эффектов при средней концентрации серной кислоты в воздухе на селитебной территории 0,4 мг/м3. Серная кислота относится ко второму классу опасности (b=1.28, K3 = 6), ПДК сс = 0,1 мг/м3. 

Risk = 1- exp(ln(0.84) x (0.4/0.1)1.28 / 6) = 0.157
В данном случае при постоянном воздействии атмосферного воздуха, загрязненного серной кислотой в концентрации 0,4 мг/м3 у 157 человек из 1000 постоянно проживающих на исследуемой территории на протяжении своей жизни могут проявиться симптомы хронической интоксикации. Формально это корреспондирует с эквивалентным увеличением общей заболеваемости, однако это медико-статистических показатель, и он в значительной степени зависит от того, обратиться ли каждый из этих людей за медицинской помощью и зарегистрирует ли при этом лечащий врач заболевание. 

· Модель оценки загрязнения окружающей среды свинцом. 

В основу модели оценки загрязнения окружающей среды свинцом положена информация о том, что эффекты воздействия зависят от концентрации данного вещества в крови человека. Так в соответствии с данными ATSDR, при увеличении содержания свинца в почве урбанизированных территорий на каждые 1000 мг/кг, его содержание в крови увеличивается соответственно на 10 ug/dL (10 микрограмм на децелитр, т.е. 100 мл). При возрастании концентрации свинца в воздухе на 1 мкг/мЗ его концентрация в крови увеличивается: у взрослых на 1,8 мкг/100 мл, у детей на 4,2 (3,3-5,2) мкг /100 мл. В качестве допустимой концентрации этого элемента в крови, как правило, принимается величина 10 мкг/100 мл. При превышении этой величины пользуются следующей шкалой (рис. 1).
Поскольку прирост концентрации свинца в крови при его поступ​лении в организм из внешней среды зависит от исходного уровня содержания элемента в биосубстратах человека, при углубленных исследованиях рекомендуется пользоваться специализированными моделями, такими как биокинетическая модель для свинца (IEUBK Model, Научный центр «Окружающая среда - риск – здоровье»), или LRISK (НИИ ЭЧ и ГОС им. А.Н. Сысина РАМН). 
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Рис. 1 Эффекты неблагоприятного воздействия при разном уровне содержания свинца в крови.

· Методика ВОЗ для оценки загрязнения воздуха взвешенными веществами. 

В  соответствии с инструктивными документами ВОЗ риск для здоровья при ингаляционном воздействии взвешенных веществ определяется размерами частиц взвесей. Существуют примерные предположения о стандартном процентном соотношении разных частиц пылей в воздухе урбанизированной территории, однако по нашему мнению, это требует обязательного лабораторного уточнения на конкретной изучаемой территории скриниговыми исследованиями. 

В соответствии с данными ВОЗ [36] увеличение среднегодовой концентрации пыли (общая пылевая фракция) на 10 мкг/м3 приводит к возрастанию частоты заболеваний бронхитом у детей на 11%. При увеличении среднесуточной концентрации пылевых частиц размером менее 10 мкм на 10 мкг/м3 частота симптомов со стороны верхних дыхательных путей возрастает на 3,5%, обращаемость и госпитализация по поводу респираторных заболеваний - на 0,84%, частота применения бронходилятаторов - на 2%, смертность от заболеваний органов дыхания - на 1,2%, смертность от сердечно-сосудистых заболеваний - на 0,8%. 

· Методика ВОЗ для оценки загрязнения воздуха диоксидом азота. 

По данным ВОЗ [36] при увеличении среднесуточной концентрации на 30 мкг/мЗ число заболеваний нижних дыхательных путей у детей в возрасте 5-12 лет возрастает на 20%. В случае хронического воздействия данного газа для расчета прироста частоты случаев заболеваний органов дыхания у детей в возрасте 6-7 лет используется уравнение:

Y = 1 / (1 + exp(0.536 - 0,0275 х N02 + 0,0295 x k))

где: Y - прирост случаев/численность популяции, еxp – символ экспоненты (основание натурального логарифма в степени выражения, стоящего в скобках), NO2 - концентрация диоксида азота в мкг/м3; величина коэффициента "к" для мальчиков составляет -1, для девочек k = 0.

При увеличении среднесуточной концентрации диоксида азота на 10 мкг/м3 продолжительность приступов обострения заболеваний верхних дыхательных путей (в частности, бронхиальной астмой) возрастает на 6,5 %.

· Методика ВОЗ для оценки загрязнения воздуха диоксидом серы. 

По данным ВОЗ [36] увеличение среднесуточной концентрации диоксида серы на 10 мкг/м3 приводит к росту общей смертности на 0,6% (ВОЗ), смертности от болезней органов дыхания на 1,2%, смертности от сердечно-сосудистых заболеваний на 0,6%. У людей в возрасте 65 лет и более прослеживается увеличение госпитализации и/или обращаемости за скорой медицинской помощью по поводу респираторных заболеваний на 0,5 % на каждые дополнительные 10 мкг/м3. 

· Методика ВОЗ для оценки загрязнения воздуха оксидом углерода. 

По данным ВОЗ [36] прирост частоты госпитализации и/или обращаемости по поводу заболеваний сердца (в возрасте 65 лет и более), выраженный в виде отношения: дополнительное число случаев госпитализации/численность экспонируемого населения, составляет: 0,00000011 х СО/1,15, где СО - концентрация в мг/м3. Изменение частоты приступов у некурящих больных стенокардией в возрасте 35 - 37 лет (снижение межприступного периода, %) описывается уравнением:

Увеличения частоты приступов (в %) = -1,89 х 0,45 х СО/1,15

Изменение содержания карбоксигемоглобина (СОНb) в крови (исходное содержание 0,5 %) при увеличении концентрации СО в воздухе характеризуется следующей зависимостью: 

Прирост СОНb = 0,45 х СО/1,15

Таким образом, суть третьего этапа оценки риска применительно к практической деятельности врача-гигиениста, заключается в том, что здесь необходимо выявить количественные значения вероятности проявления негативных для здоровья реакций на воздействие конкретного неблагоприятного фактора, действующего с определенной силой и в заданный промежуток времени.

2.4. Характеристика риска

Заключительный этап - характеристика риска, является обобщением результатов предыдущих этапов. Этап характеристики риска включает, помимо количественных величин риска, анализ и характеристику неопределенностей, связанных с оценкой, и обобщение всей информации по оценке риска. 

Так, одним из разделов работ последнего этапа является расчет комбинированного действия или комбинированного риска. Упрощенным методом оценки комбинированного риска (так как это принято, например, в международной практике) является способ, где комбинированный риск определяется как сумма рассчитанных величин риска по каждому из принятых в расчет веществ. 

Другим способом оценки комбинированного воздействия нескольких примесей является расчет суммарных показателей [9]. Под комбинированном действием принимается воздействие нескольких примесей, поступающих через один из факторов (воздух, вода или др.) окружающей среды. При определении суммарных показателей (индексов загрязнения) используется принцип изоэффективности, т.е. кратности превышения ПДК каждого вещества сначала "приводятся" к третьему классу опасности, а затем рассчитывается индекс загрязнения (Р). При этом можно отметить, что получаемый таким образом индекс загрязнения по сути представляет собой кратность превышения ПДК условного вещества третьего класса опасности, токсический эффект которого равен сумме всех веществ, входящих в смесь. Следовательно, для оценки риска при комбинированном воздействии нескольких веществ целесообразно сначала рассчитать суммарный индекс загрязнения [10,11], а затем, используя выше указанные подходы, провести оценку риска. 

Еще одним подходом, который, по нашему мнению, с успехом может применяться как для оценки комбинированного, так и комплексного действия, является метод, основанный на умножении вероятностей. Основанием для такого суждения служит следующее. Хорошо известно [10,11], что для оценки комбинированного действия нескольких примесей, обладающих эффектом суммации, используют метод расчета приведеннной концентрации (Спр):

С пр. = С1 + C2 x ПДК1/ ПДК2 + ... + Сn x ПДК1/ ПДКn ,

где С1, С2…Сn - концентрации 1-й, 2-й … n-ой примесей, а ПДК1, ПДК2… ПДКn - соответственно их нормативы. 

При этом, риск комбинированного действия такой смеси может быть легко определен с использованием подходов, изложенных выше, где Спр принимается как биологический эквивалент суммарного воздействия примесей, входящих в смесь. Вместе с тем, учитывая, что риск, по своей сути, является величиной вероятностной, мы не исключаем возможность определения риска комбинированного действия в соответствии с правилом умножения вероятностей, где в качестве множителя выступают не величины риска здоровью, а значения, характеризующие вероятность его отсутствия:

Risk сум = 1 - (1-Risk1) *(1-Risk2) *(1-Risk3) *...*(1-Riskn) 

где Risk сум - риск комбинированного действия примесей;

Risk1 - Riskn - риск действия каждой отдельной примеси.

Оказалось, что суммарный риск появления неблагоприятных для здоровья эффектов, рассчитанный как по первому так и второму уравнениям, дают совершенно идентичные результаты.

В качестве примера приведем следующий расчет.

	PRIVATE
Пример расчета риска комбинированного действия

	Примеси 
	Концентрация
	ПДК
	Риск

	Примесь 1
	2,0
	1,0
	0,075

	Примесь 2
	4,0
	1,5
	0,098

	Примесь 3
	0,25
	0,1
	0,092

	Спр(приведенная к первой примеси)
	7,17
	1,0
	0,243

	Риск, определенный по правилу умножения вероятностей
	0,243


Это наблюдение дает основание для использования второго из предложенных уравнений как универсального способа определения риска комбинированных и комплексных эффектов различных факторов однонаправленного биологического действия. 

При использовании данной схемы следует обратить внимание на следующее. 

Эффекты немедленного действия чаще всего проявляются в виде рефлекторных реакций у наиболее чувствительных лиц. Иными словами, люди наиболее подверженные воздействию одних примесей также оказываются более чувствительными и к другим. В связи с этим, потенциальный риск немедленного действия при комбинированном воздействии чаще всего определяется максимальным риском отдельной примеси среди всех воздействующих ингредиентов, хотя ряде отдельных случаев необходим учет эффекта суммации. 

Хроническое воздействие химических веществ общетоксического характера действия на уровне малых концентраций (1 - 15 ПДК) [2,3,9,17,21,32] характеризуется однотипными неспецифическими эффектами, что заставляет думать о необходимости обязательного использования в этом случае уравнения расчета суммарного риска для всех примесей, являющиеся потенциальными токсикантами хронического действия.

За заключительном этапе оценки риска важно также получить информацию о популяционном риске, представляющим собой произведение индивидуального риска (отдельно по каждому веществу и их комбинаций) на численность экспонированной популяции. При этом обязательно должны оцениваться все неопределенности, допущенные на предыдущих этапах. Существует четыре основных источника неопределенности:

· Неопределенность, вызванная проблемами статистической выборки;

· Неопределенность в моделях воздействия или моделях "доза-эффект", особенно на уровне доз малой интенсивности;

· Неопределенность, связанная с формированием исходной выборки баз данных;

· Неопределенность, вызванная неполнотой совпадения с реальностью использованных моделей. 

В идеальном случае, каждая неопределенность должна сопровождаться распределениями индивидуальной и обобщенной вероятности, из которых выводятся средние или худшие индивидуальные оценки негативного эффекта. Оценка риска является одной из основ для принятия решений по профилактике неблагоприятного воздействия экологических факторов на здоровье населения, но не самим решением. Другие необходимые для этого условия - анализ не рисковых факторов, сопоставление их с характеристиками риска и установление между ними соответствующих пропорций входят в процедуру управления, являющейся, как мы уже говорили, третьим этапом системы социально-гигиенического мониторинга. Решения, принимаемые на такой основе, не являются ни чисто хозяйственными, ориентирующимися только на экономическую выгоду, ни чисто медико-экологическими, преследующими цель устранения даже минимального риска для здоровья человека или стабильности экосистемы без учета затрат на обеспечение такой ситуации. Другими словами, сопоставление медико-экологических, социальных и технико-экономических факторов дает основу для ответа на вопрос о степени приемлемости риска и необходимости принятия регулирующего решения, ограничивающего или запрещающего использование того или иного технического решения, функционального зонирования территории поселения при разработке его генплана, и т.д. 

В заключение данной статьи хотелось бы отметить, что методология оценки риска начинает широко использоваться в практической деятельности органов санэпидслужбы. Были разработаны региональные нормативы и методики, связанные с оценкой риска здоровью населения при воздействии факторов окружающей среды, производственных факторов, качества ряда продуктов питания и пр. Оценка риска используется при принятии решений в различных областях санэпиднадзора, от выбора и согласования участка под строительство отельных зданий и сооружений до принятия стратегических решений, связанных с вопросами функционального зонирования территории города, реконструкцией промышленных узлов, формирования транспортной инфраструктуры города и пр.
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