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Zawodowe nara¿enie na o³ów
Zagro¿enie o³owiem w Polsce wystêpuje w kilkunastu dzia³ach gospo-

darki. Wed³ug  danych MZiOS w1988 roku liczba pracowników nara¿onych 
na o³ów i jego zwi¹zki w stê¿eniach przekraczaj¹cych 0,5-1 warto�ci NDS 
(najwy¿sze dopuszczalne stê¿enie – 0,05 mg/m3), wynosi³a 9919 osób, 
a powy¿ej 1 NDS – 6014 osób. Nieznane s¹ statystyki dotycz¹ce pra-
cowników zatrudnionych na stanowiskach, na których stê¿enie o³owiu 
w powietrzu by³o ni¿sze ni¿ 0,5 NDS. W Polsce g³ównymi �ród³ami o³o-
wiu w �rodowisku pracy s¹: hutnictwo metali nie¿elaznych, hutnictwo 
¿elaza, przemys³ maszynowy, akumulatorowy i ceramiczny, hutnictwo 
szk³a kryszta³owego, sk³adnice z³omu, wytwarzanie i u¿ytkowanie farb 
o³owiowych, przemys³ poligraficzny oraz kopalnie rud o³owiu. W�ród 
pracowników nara¿onych przewlekle na o³ów najwiêkszy odsetek 
stanowi¹ zatrudnieni w przemy�le metalurgicznym (ok. 45%), elektro-
maszynowym (ok. 25%), mineralnym (ok. 5%) i chemicznym (ok. 5%). 
Z badañ przeprowadzonych na pocz¹tku lat 90. wynika, ¿e w Polsce 
najbardziej nara¿ona na zatrucie o³owiem jest osoba zatrudniona na 
stanowisku �lusarza (16% zachorowañ na o³owicê). Równie wysokie 
odsetki zanotowano w�ród spiekalników (16%), rafiniarzy (15%) 
i wytapiaczy (13%) [1]. Brak jest nowszych opracowañ dotycz¹cych 
zawodowego nara¿enia na o³ów.

Pomimo, ¿e liczba przypadków zatruæ o³owiem w Polsce wci¹gu 
ostatnich 15 lat mala³a, to jednak nara¿enie na o³ów stanowi w naszym 
kraju nadal istotny problem zdrowotny, szczególnie na Górnym �l¹sku. 
Dlatego te¿ zgodnie z zaleceniami �wiatowej Organizacji Zdrowia 
(WHO) u pracowników nara¿onych na przewlek³¹ ekspozycjê na o³ów 
nale¿y prowadziæ okre�lone harmonogramem badania profilaktyczne. 
W Polsce kwestiê tê reguluje rozporz¹dzenie ministra zdrowia z dnia 
5 kwietnia 2001 r. zmieniaj¹ce rozporz¹dzenie w sprawie przeprowa-
dzania badañ lekarskich pracowników, zakresu profilaktycznej opieki 
zdrowotnej nad pracownikami oraz orzeczeñ lekarskich wydawanych 
do celów przewidzianych w Kodeksie pracy [2]. U pracowników roz-
poczynaj¹cych pracê w nara¿eniu na o³ów zalecane jest oznaczanie 
stê¿enia o³owiu we krwi co miesi¹c w pierwszym kwartale, a nastêpnie 
co 3 miesi¹ce do koñca pierwszego roku zatrudnienia. W kolejnych 
latach u pracowników, u których stê¿enie o³owiu we krwi utrzymuje 
siê w granicach 300-500 mg/l u mê¿czyzn i 200-300 mg/l u kobiet 
oznaczenie nale¿y powtarzaæ co 6 miesiêcy. Natomiast u pracowników, 
u których stê¿enie o³owiu we krwi utrzymuje siê poni¿ej 300 mg/l 
u mê¿czyzn i poni¿ej 200 mg/l u kobiet – co 12 miesiêcy, pod warunkiem 
¿e stê¿enia o³owiu w powietrzu nie przekraczaj¹ warto�ci NDS [2].

Nara¿enie na o³ów stanowi w naszym kraju nadal istotny problem zdrowotny. 
W pracy zosta³y przedstawione aktualne pogl¹dy dotycz¹ce mechanizmów 
i skutków toksycznego wp³ywu o³owiu na uk³ad nerwowy. Omówione zosta³y 
w szczególno�ci wp³yw o³owiu na centralny i obwodowy uk³ad nerwowy, 
znaczenie o³owiu w powstawaniu nieprawid³owo�ci w rozwoju uk³adu 
nerwowego p³odu, neuropsychologiczne skutki dzia³ania o³owiu na dzieci 
oraz mikromechanizmy zmian w uk³adzie nerwowym w wyniku przewlek³ej 
ekspozycji na o³ów. 
Opisywane skutki ekspozycji na o³ów powinny sk³aniaæ do dalszej redukcji 
zawodowego i �rodowiskowego nara¿enia na ten metal, a istniej¹ce rozbie¿-
no�ci do kontynuowania badañ w tej dziedzinie.

Neurological results of occupational exposure to lead
Exposure to lead is still considered an essential health problem in our country. 
The paper describes current view on mechanisms and effects of the toxic 
influence of lead on the nervous system. In the particular the influence of lead 
on the central nervous system and peripheral nervous system were discussed, 
implication of lead in generating the abnormalities in development of nerv-
ous system of fetus, the neuropsychological results of influence of lead on 
children and the micro-mechanisms of changes in the nervous system as a 
result of the long-lasting exposure to lead. 
The described effects of exposition to lead should encourage us to further 
reduction of occupational and environmental exposure to this metal, and 
existing divergences – to continue the research in this field.



�rodowiskowe nara¿enie na o³ów
W Polsce obszary ekologicznego zagro¿enia o³owiem obejmuj¹ ok. 

11% najbardziej zaludnionej powierzchni kraju i dotycz¹ oko³o 30% 
ludno�ci. Komisja Toksykologii �rodowiskowej PAN umie�ci³a o³ów na 
szóstym miejscu zagro¿eñ �rodowiskowych. �ród³a nara¿enia ludzi na 
o³ów mog¹ byæ ró¿ne w poszczególnych krajach, regionach, a nawet 
rodzinach. Do najwa¿niejszych nale¿¹ zanieczyszczenia o³owiu bêd¹ce 
wynikiem dzia³alno�ci cz³owieka – �ród³a antropogenne oraz naturalne. 

�ród³a antropogenne, spowodowane rozwojem przemys³u wydobycia 
i przetwórstwa rud o³owiu oraz innych metali kolorowych (przede 
wszystkim cynkowych i miedziano-cynkowych zawieraj¹cych znaczne 
ilo�ci domieszek o³owiu), a tak¿e rozwojem motoryzacji wymagaj¹cej 
znacznych ilo�ci Pb do produkcji akumulatorów i zwi¹zków alkilowych 
o³owiu dodawanych w charakterze antydetonatorów do benzyny tzw. 
o³owiowej, stanowi¹ g³ówne czynniki akumulacji o³owiu w �rodowisku 
¿ycia cz³owieka [3]. O³ów zawarty w glebie i kurzu pochodzi ze spalania 
benzyny z czterochlorkiem o³owiu oraz emisji ze �róde³ przemys³owych. 
W miastach, gdzie nie ma przemys³u ciê¿kiego, stê¿enia o³owiu w glebie 
wynosz¹ �rednio od 40 do 160 mg/kg, na terenach podmiejskich od 4 
do 70 mg/kg, natomiast w okolicach hut metali nie¿elaznych od 1426 do 
7400 mg/kg. Chocia¿ w Polsce emisja o³owiu zosta³a wci¹gu ostatnich 
15 lat istotnie zmniejszona: z 20 tys. ton do 400 ton rocznie, to prawie 
nie zmieni³a siê emisja o³owiu z silników spalinowych. Zawarto�æ o³owiu 
w wodzie pitnej jest z regu³y ma³a. Dane te potwierdzaj¹, ¿e nara¿enie 
�rodowiskowe du¿ej czê�ci populacji polskiej, mimo malej¹cej w ostatnich 
latach ekspozycji, wci¹¿ stanowi istotny problem [4].

Toksyczno�æ o³owiu
Szkodliwy wp³yw o³owiu na organizm znany jest od ponad 2000 lat. 

Przypadki zatruæ ostrych opisane zosta³y ju¿ w staro¿ytno�ci. Zatrucia 
ostre wywo³ane przez zwi¹zki nieorganiczne o³owiu zdarzaj¹ siê obec-
nie do�æ rzadko. Do charakterystycznych objawów w takim przypadku 
nale¿¹: pieczenie i metaliczny smak w ustach, wymioty, kolka o³owicza, 
biegunka przechodz¹ca w zaparcia, czarno zabarwione stolce. W kon-
sekwencji dochodzi do spadku ci�nienia têtniczego krwi i temperatury 
cia³a, krwiomoczu, bia³komoczu, sk¹pomoczu i uszkodzenia uk³adu 
nerwowego. Zdecydowanie wiêksz¹ toksyczno�æ wykazuj¹ tzw. zwi¹zki 
alkiloo³owiowe. Szczególnie szkodliwie oddzia³uj¹ one na o�rodkowy 
uk³ad nerwowy. G³ówne objawy towarzysz¹ce ostremu zatruciu czte-
roetylkiem o³owiu (zwi¹zkiem rutynowo dodawanym jeszcze niedawno 
do benzyn jako �rodek przeciwstukowy) to wymioty, nasilone odruchy, 
drgawki, postêpuj¹ca blado�æ skóry przy jednoczesnym spadku ci�nie-
nia têtniczego krwi oraz zwolnieniu czynno�ci i si³y skurczu serca. Przy 
zatruciu ostrym dawk¹ �mierteln¹, wynosz¹c¹ 250 mg czteroetylku 
o³owiu, zgon nastêpuje wci¹gu kilkunastu godzin [5]. 

Na podstawie wytycznych WHO z1987 roku przewlek³e zatrucia 
o³owiem proponuje siê podzieliæ na 6 zespo³ów klinicznych [6]:

1. Objawy wzmo¿onego wch³aniania o³owiu. 
2. Objawy zwiastunowe o³owicy. 
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3. Pocz¹tkowe objawy o³owicy. 
4. Niedokrwisto�æ o³owicza.
5. Objawy uszkodzenia mózgu (encefalopatia) i zapalenie wieloner-

wowe (polineuropatia) o³owicza. 
6. O³owicza niewydolno�æ nerek.
Zaburzenia powstaj¹ce w wyniku przewlek³ej ekspozycji na o³ów 

dotycz¹ przede wszystkim uk³adu nerwowego, nerek, uk³adu pokarmo-
wego, uk³adu kr¹¿enia oraz procesu powstawania krwinek. Jako pierw-
sze wystêpuj¹ zaburzenia hematopoezy (powstawania komórek krwi 
w uk³adzie krwiotwórczym) – o³ów oddzia³uje bowiem na biosyntezê 
hemu, podstawowej niebia³kowej grupy barwnika krwi – hemoglobiny. 
W konsekwencji pojawia siê postêpuj¹ca niedokrwisto�æ oraz zwiêk-
szony odsetek niedojrza³ych czerwonych krwinek,  tzw. retikulocytów. 
W nerkach mo¿e doj�æ do uszkodzenia nab³onka kanalików nerkowych 
odpowiadaj¹cych za prawid³owy sk³ad moczu. Uszkodzenie nerek ma-
nifestuje siê ich niewydolno�ci¹, a w efekcie podwy¿szeniem powy¿ej 
ustalonych norm stê¿eñ mocznika, kwasu moczowego, kreatyniny, jonów 
PO4

3- i glukozy. Zaburzenia ze strony uk³adu pokarmowego to upo�le-
dzenie funkcji w¹troby, objawiaj¹ce siê zmianami aktywno�ci enzymów 
w¹trobowych. W latach 90. wykazano, ¿e przewlek³e nara¿enie na 
o³ów stanowi przyczynê licznych zmian w uk³adzie kr¹¿enia. Pojawiaj¹ 
siê zmiany morfologiczne i czynno�ciowe serca, zmiany strukturalne 
�ciany naczyñ krwiono�nych, zaburzenia funkcji �ródb³onka naczynio-
wego (wewnêtrznej warstwy �ciany naczyñ) oraz nadci�nienie têtnicze. 
W zwi¹zku z faktem, ¿e wiêkszo�æ absorbowanego o³owiu (80-85%) 
odk³ada siê w ko�ciach i rosn¹cych zêbach, nadmiar o³owiu mo¿e skut-
kowaæ zmianami w budowie tych struktur, co mo¿e byæ widoczne na 
zdjêciach radiologicznych jako tzw. linie o³owiane. Mog¹ siê one pojawiaæ 
tak¿e na dzi¹s³ach w tkance przyleg³ej do zêbów [7]. 

Wp³yw o³owiu na centralny uk³ad nerwowy 
Mimo prowadzenia intensywnych badañ, wci¹¿ niedostatecznie 

poznane s¹ dok³adne mechanizmy molekularne i biochemiczne dzia³a-
nia o³owiu i jego zwi¹zków na centralny uk³ad nerwowy. Wiadomo, ¿e 

praktycznie wszystkie metale ciê¿kie s¹ szkodliwe dla wielu narz¹dów 
organizmu, w tym równie¿ dla uk³adu nerwowego, o czym �wiadcz¹ ob-
jawy kliniczne chorych zatrutych o przebiegu przewlek³ym b¹d� ostrym. 
Objawy mózgowe daj¹ce obraz encefalopatii (strukturalne uszkodzenie 
mózgu) o³owiowej wystêpuj¹ po d³u¿szym czasie trwania przewlek³ego 
zatrucia o³owiem. Ich patogeneza jest z³o¿ona i nie do koñca poznana. 
Lekarskie badanie przedmiotowe wykazuje ró¿ne objawy ogniskowe, np. 
lekkie zaburzenia ze strony nerwów czaszkowych, asymetriê odruchów, 
czasem odruchy patologiczne, cechy ataksji (zaburzeñ koordynacji 
ruchowej cia³a) lub uszkodzenia uk³adu pozapiramidowego, przypomi-
naj¹ce chorobê Parkinsona. Nierzadko do³¹czaj¹ siê zaburzenia pamiêci 
i krytycyzmu oraz chwiejno�æ uczuciowa. Obserwuje siê zmiany patolo-
giczne w badaniu EEG (elektroencefalografii – nieinwazyjnej metodzie 
diagnostycznej s³u¿¹cej do badania bioelektrycznej czynno�ci mózgu). 
Szczególnie wa¿ne s¹ objawy naczyniowe, w przypadkach przewlek³ego 
zatrucia o³owiem z objawami mózgowymi badania sekcyjne z regu³y 
wskazuj¹ rozleg³e zmiany mia¿d¿ycowe, rozmiêkania i krwotoki [8]. 

Rozró¿nia siê postaæ ostr¹ i przewlek³¹ encefalopatii o³owiowej. 
W postaci ostrej przyczyn¹ objawów mózgowych s¹ g³ównie stany kur-
czowe naczyñ, obserwuje siê wystêpowanie napadów padaczkowych, 
krótkotrwa³ych o�lepniêæ o³owiczych, niedowidzenia, przelotnych i bar-
dzo dyskretnych niedow³adów czy apraksji (upo�ledzenia precyzyjnych 
i celowych ruchów). Po napadach padaczkowych niezale¿nie od nich 
zdarzaj¹ siê zaburzenia �wiadomo�ci, podniecenie psychoruchowe, stany 
lêkowe i zamroczenia padaczkowe [9].

W przewlek³ej postaci encefalopatii o³owiowej objawy staj¹ siê 
trwa³e, narastaj¹ lub te¿ rozwija siê stopniowo postêpuj¹ce otêpienie 
umys³owe. Ta przewlek³a postaæ zawsze jest skutkiem mia¿d¿ycy mózgu, 
zale¿nej prawdopodobnie od zatrucia o³owiem („mia¿d¿yca o³owiowa”). 
Opisywano równie¿ przypadki uszkodzenia mó¿d¿ku uosób ekspono-
wanych na zwi¹zki o³owiu, co mo¿e przejawiaæ siê utrat¹ równowagi 
i brakiem koordynacji ruchów. Skrajne i bardzo przewlek³e stany zatrucia 
mog¹ prowadziæ do utraty przytomno�ci i stanów �pi¹czkowych, tzw. 
toksycznej �pi¹czki o³owiowej [10].

Wp³yw o³owiu na obwodowy uk³ad nerwowy
Toksyczne dzia³anie o³owiu na obwodowy uk³ad nerwowy objawia 

siê zwykle neuropati¹ o³owicz¹ (o³owiczym zapaleniem nerwów obwo-
dowych). Uszkodzenie nerwów obwodowych przewa¿a w koñczynach 
górnych, najczê�ciej jest asymetryczne i dotyczy przedramienia. Patoge-
neza pora¿eñ o³owiowych i ich wybiórczego charakteru jest niezupe³nie 
jasna. S¹ dane przemawiaj¹ce za tym, ¿e o³ów dzia³a bezpo�rednio na 
miê�nie. Niektórzy autorzy s¹dz¹ jednak, ¿e przyczyn¹ pora¿eñ s¹ zmiany 
zwyrodnieniowe w samych nerwach obwodowych. Pora¿enia w obrêbie 
koñczyn dolnych s¹ du¿¹ rzadko�ci¹ u doros³ych, czê�ciej natomiast s¹ 
opisywane u dzieci. W takich przypadkach s¹ dotkniête zwykle miê�nie 
nale¿¹ce do grupy przedniobocznej podudzia [11].

Wp³yw o³owiu na rozwój uk³adu nerwowego u p³odu
Istotny problem medyczny stanowi zawodowa ekspozycja na o³ów 

kobiet bêd¹cych w pierwszym trymestrze ci¹¿y. Rozwój uk³adu ner-
wowego zaczyna siê bardzo wcze�nie. Ju¿ w 13. dniu ci¹¿y widoczne 
s¹ zawi¹zki tego uk³adu, a w 20. dniu zostaj¹ uformowane zawi¹zki 
mózgu i rdzenia krêgowego. W 7. tygodniu konfiguracja mózgu dziecka 
jest podobna do mózgu cz³owieka doros³ego – mózg wysy³a impulsy, 
które koordynuj¹ funkcje niektórych organów.

Toksyczno�æ wywo³ana o³owiem u matek mo¿e prowadziæ do zabu-
rzeñ rozwoju mózgu rozwijaj¹cego siê p³odu. Anatomiczne zmiany le¿¹ce 
u podstawy spostrzegalnych zaburzeñ s¹ s³abo poznane, ale istnieje obawa, 
¿e czê�æ tych zaburzeñ mo¿e mieæ charakter trwa³y. W przypadkach, które 
koñcz¹ siê �mierci¹ p³odu, stwierdza siê znaczy obrzêk mózgu, uszkodzenia 
mó¿d¿ku oraz martwicê kory mózgowej. Dok³adny mechanizm neurotok-
sycznego dzia³ania o³owiu na p³ód nie zosta³ do koñca poznany. W bada-
niach eksperymentalnych na zwierzêtach wykazano, ¿e pod wp³ywem �r
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o³owiu dochodzi do zmian przepuszczalno�ci �cian naczyñ mózgowych 
p³odu. Ponadto o³ów zaburza uwalnianie chemicznych przeka�ników 
nerwowych z zakoñczeñ nerwowych [12].

Mikromechanizmy zmian w uk³adzie nerwowym w wyniku 
dzia³ania o³owiu

Wydaje siê, ¿e podstawowym mechanizmem prowadz¹cym do po-
wstania nieprawid³owo�ci funkcji uk³adu nerwowego wskutek przewle-
k³ego dzia³ania Pb mo¿e byæ zaburzenie równowagi oksydoredukcyjnej. 
W przebiegu przewlek³ej ekspozycji na o³ów u szczurów laboratoryjnych 
wykazano wystêpowanie stresu oksydacyjnego przejawiaj¹cego siê 
zwiêkszeniem produkcji wolnych rodników tlenowych oraz przypusz-
czalnie zaburzeniami funkcjonowania mechanizmów eliminacji wolnych 
rodników, czyli tzw. bariery antyoksydacyjnej [13].  

Aktywne formy tlenu (wolne rodniki tlenowe) powoduj¹ chemiczn¹ 
modyfikacjê makrocz¹steczek, tj. bia³ek i lipidów, co skutkuje zaburzeniami 
struktury b³on biologicznych komórek ró¿nych narz¹dów organizmu oraz 
nastêpowym uszkodzeniem funkcji komórek organizmu. Ponadto jony o³o-
wiu upo�ledzaj¹ prawdopodobnie mechanizmy antyoksydacyjne. Podczas 
ekspozycji na o³ów u zwierz¹t laboratoryjnych obserwuje siê zmniejszenie 
stê¿eñ tzw. zmiataczy wolnych rodników, czyli substancji unieczynniaj¹-
cych, na drodze ró¿nych mechanizmów, wolne rodniki tlenowe [14].

Diagnostyka zatruæ
U wszystkich pracowników, u których pojawia siê podejrzenie zatrucia 

o³owiem nale¿y oznaczyæ we krwi i w moczu tzw. biochemiczne wska�-
niki nara¿enia i dzia³ania toksycznego o³owiu. G³ównym wska�nikiem 
nara¿enia jest stê¿enie o³owiu we krwi (Pb-b). Do pozosta³ych wska�ni-
ków zatrucia o³owiem nale¿¹ oznaczenie stê¿enia kwasu delta-amino-
lewulinowego w moczu (ALA-u) oraz stê¿enia protoporfiryny krwinek 
czerwonych (FEP). Nie zaleca siê natomiast powszechnego dotychczas 
oznaczania stê¿enia o³owiu w moczu (Pb-u) [6]. Warto�ci prawid³owe 
w populacji nie nara¿onej na przewlek³¹ ekspozycjê na Pb oraz dla osób 
zawodowo nara¿onych na dzia³anie o³owiu przedstawiono w tabeli. 

Leczenie zatruæ o³owiem
U pracowników eksponowanych na o³ów, u których rozpoznaje siê 

zatrucie zwi¹zkami o³owiu nale¿y wdro¿yæ leczenie zgodnie z wytycz-
nymi �wiatowej Organizacji Zdrowia (WHO). Zatrucia ostre leczy siê 
stosuj¹c wersenian disodowo-wapniowy (EDTA, Chelaton) do¿ylnie 
w 5-procentowym roztworze glukozy w ilo�ci 1-2 g/dobê przez okres 
5 dni, a nastêpnie kontynuuje siê doustnie. W niektórych przypadkach 
podaje siê równie¿ leki rozkurczowe. Objawy wzmo¿onego wch³aniania 
oraz objawy zwiastunowe nie wymagaj¹ leczenia, ustêpuj¹ samoistnie po 
wyeliminowaniu nara¿enia na Pb. W niedokrwisto�ci o³owiczej zaleca siê 
doustne podawanie Chelatonu w dawce 2-3 g/dobê przez 3 tygodnie. 
Zmiany neurologiczne i nerkowe nale¿y leczyæ objawowo [15].

�miertelno�æ osób przewlekle zatrutych o³owiem
Istniej¹ce w literaturze doniesienia na temat wp³ywu przewlek³ych 

zatruæ o³owiem na ryzyko zgonu osób nara¿onych na o³ów potwierdzaj¹, 
¿e d³ugotrwa³a ekspozycja na ten czynnik zwiêksza �miertelno�æ. W�ród 
pracowników zawodowo nara¿onych na dzia³anie o³owiu istotnie sta-
tystycznie czê�ciej w porównaniu do osób nienara¿onych, przyczyn¹ 
zgonu s¹: mia¿d¿yca naczyñ mózgowych, krwotoki i zatory mózgowe, 
przewlek³e zapalenie nerek, rak ¿o³¹dka oraz rak p³uca. Istnieje przypusz-
czenie, ¿e istnieje wprost proporcjonalna zale¿no�æ pomiêdzy wielko�ci¹ 
przewlek³ego nara¿enia a ryzykiem zgonu [16].

Podsumowanie
Podsumowuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e zwi¹zki o³owiu wp³ywaj¹ 

w istotny sposób na stan zdrowia osób zawodowo na nie ekspono-

wanych, zw³aszcza na funkcjê uk³adu nerwowego. O³ów oddzia³uje na 
wszystkie elementy sk³adowe uk³adu nerwowego. W artykule omówione 
zosta³y w szczególno�ci: wp³yw o³owiu na centralny i obwodowy uk³ad 
nerwowy, znaczenie o³owiu w powstawaniu nieprawid³owo�ci w rozwoju 
uk³adu nerwowego u p³odu oraz mikromechanizmy zmian w uk³adzie 
nerwowym w wyniku przewlek³ej ekspozycji na o³ów. 

Nale¿y jednocze�nie podkre�liæ, ¿e mimo intensywnych badañ 
niektóre aspekty wp³ywu o³owiu na funkcjonowanie uk³adu nerwo-
wego pozostaj¹ niewyja�nione. Niedostatecznie poznane s¹ dok³adne 
mechanizmy molekularne i biochemiczne bezpo�redniego dzia³ania 
o³owiu i jego zwi¹zków na centralny uk³ad nerwowy. W¹tpliwo�ci budzi 
patogeneza pora¿eñ o³owiowych i ich wybiórczy charakter. Nale¿a³oby 
wyja�niæ, czy przyczyn¹ tych pora¿eñ s¹ zmiany w miê�niach, czy zmiany 
zwyrodnieniowe w nerwach. S³abo poznane wydaj¹ siê ponadto ana-
tomiczne zmiany le¿¹ce u podstaw spostrzegalnych u p³odu zaburzeñ 
bêd¹cych wynikiem ekspozycji ciê¿arnej na o³ów. 

Opisywane skutki ekspozycji na o³ów powinny sk³aniaæ do dalszej 
redukcji zawodowego i �rodowiskowego nara¿enia na ten metal, a ist-
niej¹ce rozbie¿no�ci do kontynuowania badañ w tej dziedzinie.
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BIOCHEMICZNE WSKA�NIKI TOKSYCZNEGO DZIA£ANIA O£OWIU
Biomechanical indicators to toxic impact of lead

Materia³ 
biologiczny Wska�nik Jednostka

Stê¿enie 
prawid³owe 
w populacji 

nienara¿onej 
zawodowo

DSB (dopuszczalne 
stê¿enie w materiale 

biologicznym) 
uosób nara¿onych

Krew

o³ów
Pb-b

�g/l < 200 < 500
�mol/l < 0,97 < 2,4

protoporfiryna
werytrocytach
FEP

�g/l krwi < 350 < 1400

�g/g Hb < 2,5 < 5

Mocz
kwas �-amino-
lewulinowy
ALA-u

mg/l < 6 < 8

�mol/l < 46 < 60
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