
StrESzczENIE

Wapń to makroelement o zasadniczym znaczeniu w or-
ganizmie człowieka. Pełni on funkcje budulcowe, bierze
udział w przewodzeniu i jest niezbędny w sygnalizacji
wewnątrzkomórkowej, odpowiada za prawidłowy skurcz
mięśni, jest elementem homeostazy elektrolitowej, bierze
udział w procesach odpornościowych, krzepnięcia krwi
i innych. Jednakże jakość odżywiania Polaków jest nieza-
dowalająca, stwierdza się m.in. bardzo małe spożycie wap-
nia. Ołów nie pełni w organizmie człowieka żadnych
funkcji biologicznych, a jego toksyczność ma szeroki za-
kres i dotyczy wielu narządów. Objawy toksycznego dzia-
łania ołowiu obserwowane są w układzie nerwowym,
krwiotwórczym i krwionośnym, pokarmowym, wydalni-
czym i immunologicznym, a wynikają ze zwiększonego
stresu oksydacyjnego, zmiany aktywności enzymów i za-
burzeń funkcji białek w komórkach. Protekcyjny wpływ
wapnia w zatruciach ołowiem tłumaczy się konkurencyj-
nością wchłaniania tych jonów, a niedobór makroele-
mentów nasila negatywne oddziaływanie ołowiu. Dieta
wysokowapniowa lub suplementacja wapniem wykazy-
wana była jako pomocna w obniżaniu stężenia ołowiu
we krwi w narażeniu środowiskowym i zawodowym, więc
wysoce uzasadnionym jest stosowanie farmakologicznej
profilaktyki przeciwołowiczej we wszystkich zakładach
przemysłowych, gdzie występują stanowiska pracy z na-
rażeniem na ołów.

Słowa kluczowe: wapń, ołów, metale ciężkie, profi-
laktyka

SuMMary

Calcium is a macroelement of essential importance in
the human body. It has building functions, is involved in
conduction and necessary in intracellular signaling, is res-
ponsible for proper muscle contraction, is involved in
electrolyte homeostasis, and participates in immune pro-
cesses, blood coagulation processes, and others. But the
quality of Poles’ diet is unsatisfactory, and the consum-
ption of calcium is very low. Lead has no biological func-
tions in the human body; its spectrum of toxicity is broad
and concerns many organs. Symptoms of lead toxicity
are observed in the nervous system, hematopoietic and
cardiovascular system, as well as digestive, excretory, and
immunological systems. They result from increased oxi-
dative stress, changes in enzyme activity, and dysfunction
of proteins in cells. The protective effect of calcium in
lead poisoning is explained by the competitive absorption
of these ions, while the deficiency of macroelements in-
tensifies the negative impact of lead. A diet rich in calcium
and supplementation with calcium preparations have been
shown to be helpful in lowering blood lead concentration
in environmental and occupational exposure. So it is jus-
tified to use pharmacological prophylaxis in all industrial
plants where there are workplaces with exposure to lead. 
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WStĘP

Wapń jest zaliczany do makroelementów i ma
zasadnicze znaczenie w organizmie człowieka. Naj-
większa ilość wapnia występuje w puli niewymie-
nialnej lub trudno wymienialnej, zlokalizowanej
w kościach, jednakże to zawartość wapnia w suro-
wicy krwi i wapń wewnątrzkomórkowy ma istotnie
znaczenie w homeostazie tego pierwiastka. Wapń
jest podstawowym składnikiem kości, jest niezbęd-
ny w kurczeniu się mięśni gładkich i poprzecznie
prążkowanych, pełni rolę przekaźnika sygnału mię-
dzy komórkami, bierze udział w procesach odpor-
nościowych, regeneracyjnych, krzepnięcia krwi, za-
płodnienia. Zbilansowana dieta, odpowiednia bio-
dostępność wapnia umożliwiająca jego wchłanianie
w świetlne jelita oraz prawidłowa gospodarka wap-
niowo-fosforanowa organizmu są kluczem do za-
chowania zdrowia i życia człowieka.

Praca w narażeniu na metale ciężkie oraz zanie-
czyszczenie środowiska naturalnego sprawia, że or-
ganizm człowieka narażony jest na intoksykację me-
talami ciężkimi, w tym ołowiem. Wrażliwość osob-
nicza na negatywne skutki oddziaływania ołowiu
jest zależna od wielu cech organizmu, m.in.: wieku,
stanu zdrowia i odżywienia, stanu fizjologicznego,
zasobności organizmu człowieka w mikroelementy
(m.in. wapń, magnez, żelazo, cynk) i witaminy
(m.in. A, E, D), oraz czynników genetycznych. 

Celem tej pracy przeglądowej jest omówienie
znaczenia wapnia w profilaktyce przeciwołowiczej,
podkreślenie roli wapnia w zapobieganiu zatruciom
zawodowym, jak i w narażeniu środowiskowym.

rOLa WaPNIa W OrGaNIzMIE czŁOWIEKa

znaczenie biologiczne wapnia
Wapń stanowi bardzo istotny składnik w orga-

nizmie człowieka. Jego udział w procesach fizjolo-
gicznych jest szeroki, i obejmuje przede wszystkim
[1]:
– funkcje budulcowe – w kościach zlokalizowane

jest ponad 99% wapnia ustrojowego, zdepono-
wanego w puli trudnowymiennej w postaci hy-
droksyapatytu, nieorganicznej pozakomórkowej
struktury kości,

– udział w motoryce mięśni – jony wapnia odpo-
wiadają za prawidłowy proces skurczu mięśni po-
przecznie prążkowanych, rozprzestrzenianiu się
pobudzenia w mięśniu sercowym, oraz mięśni
gładkich: skoordynowany ruch robaczkowy mięś-
ni gładkich jelit oraz skurcz myometrium – ukła-
du pęczków mięśni gładkich w macicy,

– udział w przewodzeniu – wapń odgrywa podsta-
wową rolę w sygnalizacji wewnątrzkomórkowej,
jest jednym z najistotniejszych informatorów
II rzędu (obok cAMP, cGDP, DAG, IP3), uczest-
niczy w systemie zewnątrzkomórkowego przeka-
zywania sygnałów (kanały jonowe i wtórne prze-
kaźniki) i transdukcji sygnału,

– procesy odpornościowe – jony wapnia wpływają
na ruchliwość makrofagów, aktywują kinazy biał-
kowe odpowiedzialnie za syntezę i uwalnianie
przeciwciał, są niezbędne w procesie wapnienia
tkanek jako element zejściowy stanu zapalnego, 

– wapń jest wiązany przez białka, np.: kalmodulinę,
troponinę, synaptotagminę, kinazę C. Kompleks
kalmodulina – Ca2+ wpływa np. na enzymy prze-
mian węglowodanów, fosfatazy i kinazy białko-
we, białka cytoszkieletu, regulację uwalniania
neuroprzekaźników.

– oraz inne: wapń jest jednym z czynników krzep-
nięcia krwi, bierze udział w podziale komórko-
wym i apoptozie, wpływa na ruchliwość plemni-
ków i jest niezbędny w reakcji akrosomalnej, pra-
widłowa równowaga Ca+2 i Na+ odpowiada za ter-
moregulację w podwzgórzu tylnym, jest elemen-
tem homeostazy elektrolitowej (iloczyn wapnio-
wo-fosforanowy).

równowaga wapniowa
Za równowagę wapniową wewnątrz komórki od-

powiedzialny jest przede wszystkim aktywny trans-
port przezbłonowy (pompa wapniowa), oraz zawar-
tość tego pierwiastka w mitochondriach i mikroso-
mach, będących wewnątrzkomórkowym magazy-
nem wapnia. Przemieszczanie się Ca+2 między kom-
partymentami komórki lub pomiędzy cytoplazmą
a środowiskiem zewnętrznym komórki odpowiadają
białka: PMCA i NCX (transport jonów wapnia z cy-
toplazmy na zewnątrz komórki), DHPR (bramko-
wany napięciem transport z zewnątrz do cytoplaz-
my), SERCA (transport z cytoplazmy do reticulum
endoplazmatycznego), RyR (transport z reticulum
endoplazmatycznego do cytoplazmy). Ogólnoustro-
jowa gospodarka wapniowo–fosforanowa regulo-
wana jest przez hormony kalcitropowe (parahor-
mon, kalcytoninę i metabolity witaminy D), i za-
leżna od przemiany tkanki kostnej oraz gospodarki
kwasowo-zasadowej organizmu. W populacji Euro-
py środkowej i zachodniej bardzo często obserwuje
się niedobory witaminy D, a to ona wpływa
na zwiększenie wchłaniania wapnia z pożywienia,
reguluje uwalnianie wapnia z kości i utrzymuje stałe
stężenie wapnia w osoczu krwi [2].

Do puli wapnia aktywnie uczestniczącego w re-
gulacji ogólnoustrojowej równowagi wapnia zalicza
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się: wapń wewnątrzkomórkowy, wapń zawarty we
krwi oraz pula szybkowymiennego wapnia w tkance
kostnej. Zawartość wapnia wewnątrzkomórkowego
jest ściśle powiązana z jego biologicznym oddziały-
waniem, a niedobór lub nadmiar Ca+2 wewnątrz
komórki uruchamiają komórkowe procesy kompen-
sacyjne. Jednakże pulą łatwo dostępną do określenia
zawartości wapnia metodami badawczymi jest ten
znajdujący się w surowicy krwi: wapń zjonizowany
oraz związany z białkami (głównie albuminą).

Wapń w diecie polaków
Niska biodostępność wapnia (w świetle jelita ule-

ga wchłanianiu średnio 25% wapnia z pokarmów
[3]) sprawia, że podaż wapnia u większości Polaków
pokrywa zaledwie ok. 60% zapotrzebowania. W ba-
daniach w 2017 roku mających na celu ocenę spo-
sobu żywienia i stanu odżywienia ludności Polski
dowiedziono, że sposób żywienia w Polsce jest nie-
zadowalający [4]. Dieta Polaków jest niewłaściwie
zbilansowana, stwierdzono nadmierne spożycie
sodu, oraz bardzo małe spożycie wapnia, potasu,
magnezu, małe spożycie żelaza, cynku i miedzi, oraz
witamin z grupy B i witaminy C. Stwierdzone nie-
dobory dotyczyły zarówno kobiet jak i mężczyzn
w różnych grupach wiekowych. Niedostateczne spo-
życie wapnia oraz jego niska wchłanialność prowa-
dzą do ujemnego bilansu kostnego i utraty masy
kostnej, co wiąże się z rozwojem osteoporozy,
zwłaszcza w wieku starczym, u kobiet w wieku post-
menopauzalnym. Zalecana jest suplementacja wap-
niem zarówno w ramach leczenia jak i profilaktyce
tego schodzenia kości [5].

NaraŻENIE Na OŁÓW I JEGO SKutKI 
zDrOWOtNE 

Narażenie zawodowe i środowiskowe
Ołów dostaje się do organizmu człowieka za po-

średnictwem układu oddechowego oraz pokarmo-
wego, gdzie po wchłonięciu transportowany jest
żyłą wrotną do wątroby a potem do krążenia ogól-
nego, a we krwi wiązany jest przede wszystkim
z błonami erytrocytów. Z tego też powodu do około
miesiąca od narażenia pierwiastek ten stwierdzany
jest we krwi, później gromadzi się w tkankach, a do-
celowo w zębach i kościach [6]. W tej ostatniej puli
może być kumulowany nawet przez 40 lat, a w sta-
nach zwiększonego obrotu kostnego ołów może być
z powrotem uwolniony do krwiobiegu, i jako ołów
pochodzenia endogennego być powodem wystąpie-
nia objawów zatrucia nawet po wielu latach od pier-
wotnego narażenia.

Ołów nie pełni w organizmie człowieka żadnych
funkcji biologicznych, ale życie w zanieczyszczonym
środowisku powoduje, że ołów we krwi stwierdza
się nawet u osób nie narażonych zawodowo i miesz-
kających w czystych rejonach Polski. Szczególnie
groźny okazuje się ołów zawarty w pyłach atmos-
ferycznych i glebie na terenach zanieczyszczonych
(np. Górnego Śląska), gdzie zamieszkujące je dzieci
są podatne na intoksykację ołowiem ze środowiska
[7–9]. W narażeniu środowiskowym znaczącymi
źródłami ołowiu są: żywność, zanieczyszczone po-
wietrze, farby i lakiery, kosmetyki i wyroby cera-
miczne. Przyjęto, że u osób nie narażonych zawo-
dowo zawartość ołowiu we krwi (PbB) nie powinno
przekraczać 10 µg/dl.

W warunkach zawodowych narażenie występuje
w hutnictwie metali i szkła, przemyśle metalurgicz-
nym, elektromaszynowym, motoryzacyjnym, mine-
ralnym i chemicznym. W ekspozycji zawodowej naj-
wyższe dopuszczalne stężenie ołowiu w powietrzu
wynosi NDS40,05 ng/m3 [10]. W badaniach bio-
chemicznych dopuszczalne stężenie ołowiu we krwi
u mężczyzn to DSB450 µg/dl (dopuszczalne stęże-
nie biologiczne) [11], u kobiet w wieku rozrodczym
DSB430 µg/dl [12].

toksyczność ołowiu
Wykazywana przez ołów toksyczność ma szeroki

zakres i dotyczy wielu narządów. Negatywne oddzia-
ływanie obejmuje zmiany aktywności wielu enzy-
mów, zaburzeń funkcji białek obecnych w komór-
kach, prowadząc do zaburzeń przemian metabolicz-
nych (regulacja procesów energetycznych, synteza
białek), wpływając toksycznie na komórki wątroby,
nerek. Kationy ołowiu tworzą kompleksy z grupami
fosforanowymi w łańcuchach kwasów nukleino-
wych (DNA i RNA). Dochodzi do zmian w obrazie
krwinek: ołów powoduje upośledzenie metabolizmu
szpiku kostnego komórek linii erytrocytarnej oraz
dojrzałych erytrocytów. Hematotoksyczne działanie
wynika z zaburzeń syntezy hemu: ołów hamuje ak-
tywność dehydratazy kwasu delta-aminolewulino-
wego (ALAD), oksydazy koproporfirynogenu
(CPOX), ferrochelatazy (FECH), która katalizuje
włączanie jonu żelaza do pierścienia protoporfiry-
nowego. Indukując zaburzenia czynności hemoglo-
biny, skrócenie życia erytrocytów i pobudzenie eryt-
ropoezy, intoksykacja ołowiem skutkuje pojawie-
niem się retikulocytozy i niedokrwistości. Przewlek-
ła ekspozycja na ołów przyczynia się do późniejsze-
go rozwoju nadciśnienia tętniczego i chorób serco-
wo-naczyniowych. Hipertensyjne działanie ołowiu
wynika z indukowania stresu oksydacyjnego, ogra-
niczania dostępności i osłabiania działania sygna-
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lizacyjnego tlenku azotu, zmiany układu renina-an-
giotensyna, wpływu na działanie prostaglandyn i za-
burzeniach w przekaźnictwie sygnałów przez jony
Ca+2 w mięśniach gładkich naczyń krwionośnych
oraz zmniejszanie zależnej od śródbłonka wazore-
laksacji, a działanie prozapalne ołowiu, uszkadzanie
śródbłonka naczyń i hamowanie angiogenezy sprzy-
ja chorobom sercowo-naczyniowym: miażdżycy,
choroby niedokrwiennej serca, zakrzepicy [13, 14].
Ponadto, ołów zakłóca odpowiedź immunologiczną
organizmu wpływając negatywnie na funkcje trom-
bocytów oraz leukocytów. Podczas przedłużającej
się ekspozycji pojawiają się zaburzenia neurologicz-
ne w postaci neuropatii, parestezji, hipotonii orto-
statycznej oraz zaburzeń wydzielniczych i naczynio-
ruchowych [15]. Neurotoksyczność ołowiu u osób
dorosłych objawia się osłabieniem zmysłów, przede
wszystkim wzroku oraz słuchu, u dzieci ogólnoroz-
wojowymi zaburzeniami układu nerwowego oraz
ubytkami słuchowymi [16]. Toksyczne działanie
na zmysły wynika z negatywnego wpływu na ob-
wodowy i centralny układ nerwowy, który skutkuje
zaburzeniami w transmisji sygnałów z receptorów
przez neurony czuciowe do kory czuciowej [17, 18].
Dodatkowo, występowanie polimorfizmu genów de-
hydratazy kwasu delta-aminolewulinowego (ALAD)
i receptora witaminy D (VDR) może modyfikować
metabolizm ołowiu i przekładać się na nasilenie
jego neurotoksyczności [19]. 

Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem za-
kwalifikowała nieorganiczne związki ołowiu jako
prawdopodobnie rakotwórcze dla człowieka (grupa
2A) [20]. Aktualnie zawodowe przewlekłe zatrucia
ołowiem zdarzają się rzadko, manifestując się za-
burzeniami w układzie krwinkoczerwonym, rzadziej
pojawiają się objawy ze strony układu nerwowego
i nerek [21].

Stres oksydacyjny 
Stres oksydacyjny indukowany ołowiem wyraża

się zwiększoną ilością reaktywnych form tlenu (RFT)
przy równoczesnym spadku sprawności funkcjono-
wania mechanizmów ich eliminacji [22, 23]. Pro-
oksydacyjne działanie bezpośrednie ołowiu dopro-
wadza do pojawiania się nadmiernej ilości nadtlen-
ku wodoru, rodnika ponadtlenkowego, rodnika hy-
droksylowego, tlenu singletowego. Prooksydacyjne
działanie pośrednie wyraża się w zaburzeniu meta-
bolizmu glutationu (GSH), modyfikacji składu błon
komórkowych, inaktywacji dehydrogenazy kwasu
delta-aminolewulinowego (ALAD) i tym samym za-
burzeniu syntezy hemu. Zmianie ulega aktywność
układu antyoksydacyjnego: ołów wpływa m. in.
na aktywność dysmutazy ponadtlenkowej (SOD),

katalazy (CAT), peroksydazy i reduktazy glutationo-
wej (GPx i GR), glutationo-S-transferazy (GST). Ten
najistotniejszy mechanizm toksycznego oddziały-
wania ołowiu na organizm człowieka przyczynia
się do nasilenia stresu oksydacyjnego w komórkach
i może doprowadzić do powstawania chorób o pod-
łożu wolnorodnikowym [24]. RTF, reagując z ma-
krocząsteczkami komórki, przyczyniają się do utle-
niania białek, peroksydacji lipidów, tworzenia ad-
duktów z nicią DNA. W wyniku nasilenia procesów
wolnorodnikowych powstają utlenione pochodne
lipidów: sprzężone dieny, nadtlenki lipidowe, dial-
dehyd malonowy (MDA) i 4-hydroksynonenal.
MDA, który wraz z końcowym produktem oksydacji
kwasu aminolewulinowego – kwasem 4,5-diokso-
walerianowym – są czynnikami genotoksycznymi,
mogącymi łączyć się z kwasami nukleinowymi,
uszkadzającymi nić i hamującymi naprawę DNA
[25].

WaPŃ W PrOFILaKtycE PrzEcIWOŁOWIczEJ

Konkurencja wchłaniania wapnia i ołowiu
Protekcyjny wpływ wapnia w zatruciach ołowiem

był już przedmiotem badań na zwierzętach [26, 27].
Obecnie wiadomo, że prawidłowe odżywienie or-
ganizmu, zwłaszcza w specyficznych stanach fizjo-
logicznych (wzrost i rozwój, ciąża i laktacja), ma
znaczenie ochronne w narażeniu na metale ciężkie
[28, 29]. Konkurencja jonów wapnia i jonów ołowiu
jest czynnikiem modyfikującym przyswajanie tego
metalu: ołów dostaje się komórki między innymi
poprzez wnikanie przez kanały wapniowe. Ponadto,
usuwanie ołowiu z czerwonych krwinek odbywa się
za pomocą pompy wapniowo-magnezowej, więc
prawidłowe stężenie tych minerałów ma wpływ
na stopień wchłanialności i eliminacji ołowiu z or-
ganizmu człowieka. Antagonistyczny wpływ wapnia
na wchłanianie ołowiu jest zauważalny przede
wszystkim przy niedoborach wapnia w organizmie
[26, 30].

Podobieństwo chemiczne jonów ołowiu do in-
nych pierwiastków biogennych (np. wapnia, mag-
nezu, cynku) sprawia, że ołów jest łatwo wchłaniany
do organizmu ludzkiego. Promień jonowy ołowiu
zbliżony jest do promienia np. wapnia, magnezu,
cynku, więc ołów konkuruje z nimi o miejsce wią-
zania w białkach i enzymach, a z powodu wyższej
elektroujemności powstałe wiązania z ołowiem są
trwalsze. Ponadto, wyższa toksyczność ołowiu w po-
równaniu z innymi metalami wynika z jego fizyko-
chemicznych właściwości: w przeciwieństwie do ka-
tionów wapnia, magnezu czy cynku, ołów tworzy
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kompleksy o nieregularnej geometrii. Stąd w ma-
krocząsteczkach, w których znajduje się podstawio-
ny ołów, zmiana strukturalna może rzutować na is-
totne zmiany funkcjonalne [31].

Również wykorzystując podobieństwo do jonów
wapnia, ołów wiąże się z białkami pośredniczącymi
w istotnych procesach fizjologicznych. Po przyłą-
czeniu jonu ołowiu może dojść do zmiany struktury
trzeciorzędowej białka, prowadząc do zmiany jego
funkcjonalności, jak również sam fakt wyższego po-
winowactwa do miejsca wiązania wapnia może ob-
jawiać się efektem toksycznego działania ołowiu.
Podobnie jak inne metale ciężkie ołów poza zastę-
powaniem prawidłowych jonów w miejscu wiąza-
nia, ma możliwość wiązania przyłączania się do po-
wierzchni białek [31]. Po związaniu ołowiu do bia-
łek wiążących wapń dochodzi do aktywacji fosfo-
rylacji katalizowanej przez zależną od kalmoduliny
fosfodiesterazę, co prowadzi do zwiększenia ilości
pęcherzyków presynaptycznych w zakończeniach
nerwowych [32]. Białka wiążące wapń podatne
na zmianę swojej funkcjonalności po związaniu oło-
wiu to np. kalmodulina, troponina, synaptotagmi-
na, kinaza C [31]. Podobieństwo jonów ołowiu
do wapnia jest także przyczyną zaburzeń neuro-
transmisji, spowodowanej z jednej strony zabloko-
waniem przez ołów kanałów wapniowych, a z dru-
giej uwalnianiem Ca+2 z organelli komórkowych
do cytoplazmy, co powoduje spontaniczne i niekon-
trolowane wyrzuty neuroprzekaźnika do szczeliny
synaptycznej [33]. 

Pulą trudnowymienną dla ołowiu są kości, gdzie
może być on kumulowany i przechowywany przez
wiele lat, a wbudowywanie ołowiu jako składnik
tkanki kostnej ma na celu usunięcie go z tkanek,
gdzie może mieć bezpośredni wpływ na komórki
i tkanki [34]. W tkance kostnej wapń jest wypierany
przez jony ołowiu z hydroksyapatytu, a poza oło-
wiem w miejscu pojedynczych jonów wapnia mogą
się znajdować i inne kationy: Na+, K+, Mg+2, Sr+2.
Ołów w kościach zlokalizowany jest głównie w re-
jonach ich intensywnej mineralizacji, gdzie konku-
ruje z wapniem o miejsca wiązania chemicznego.

Dieta wysokowapniowa
Ochronna rola wapnia w diecie przy narażeniu

środowiskowym na ołów wykazywana była u dzieci
[35] i dorosłych kobiet [36]. Niedobór składników
odżywczych w diecie nasila toksyczne działanie oło-
wiu, ułatwiając jego wchłanianie i obniżając zdol-
ności antyoksydacyjne organizmu. Ołów wykazuje
działanie modyfikujące procesy metaboliczne za-
chodzące w układzie pokarmowym, oraz wykazuje
interakcje z innymi mikroelementami, takimi jak

cynk, żelazo, miedź, selen czy z metalami ciężkimi
[27, 37].

W treści pokarmowej w jelicie ołów występuje
głównie w postaci kompleksów fosforanowych,
i u osób dorosłych tylko ok. 5–10% przyjętej dawki
ołowiu ulega wchłonięciu, w dzieci szacuje się te
wartości na nawet do 50%. Tak duża rozbieżność
spowodowana jest specyfiką przemian metabolicz-
nych u dziecka i u człowieka dorosłego, ale wchła-
nialność ołowiu z przewodu pokarmowego podlega
dużym wahaniom zależnie od diety: dieta wysokot-
łuszczowa, bogata w wapń, magnez, fosfor, żelazo
ogranicza wchłanianie ołowiu. Z drugiej strony nie-
dobór wapnia w diecie skutkuje zwiększoną aku-
mulacją ołowiu, wykazywaną zwłaszcza w kościach,
głównym rezerwuarze ołowiu, zaliczanym do puli
trudnowymiennej. Z uwagi na niską biodostępność
wapnia i występujące niekiedy trudności w zapew-
nieniu pełnowartościowej, bogatej w wapń diety
(nietolerancja laktozy, dieta wegańska), stosowanie
suplementacji wapniem u dzieci ma swoje uzasad-
nienie jako preparat obniżający stężenie ołowiu we
krwi [28, 38]. U osób dorosłych dieta wysokowap-
niowa zalecana jest rzadko, supelementacja wap-
niem przepisywana jest przez lekarza w profilaktyce
i leczeniu osteoporozy.

Jednakże, należy mieć na uwadze, że wapń to je-
dynie środek protekcyjny, wspomagający organizm
przy zatruciu ołowiem [34, 39]. Należy jasno za-
znaczyć, że stosowanie wapnia nie zapobiega cał-
kowicie pojawieniu się negatywnych skutków into-
ksykacji ołowiem, a pełni jedynie dodatkową rolę
pomocniczą. Autorzy zwracają uwagę też na efekt
psychologiczny suplementacji stosowanej u dzieci:
zbytnie zawierzenie w zalecenia dietetyczne mogą
prowadzić do fałszywego poczucia pewności i za-
niechania przez rodziców dalszego podejmowania
odpowiednich kroków w leczeniu zatruć u dzieci.

Profilaktyka przeciwołowicza w narażeniu 
zawodowym

Pracownicy zawodowo narażeni na związki oło-
wiu są objęci badaniami zawartości PbB (ołowiu
we krwi), a dodatkowymi markerami narażenia jest
stężenie cynkoprotoporfiryny (ZPP) we krwi i stę-
żenie kwasu delta-aminolewulinowego (ALA) w mo-
czu. Osoby wykazujące podwyższone wartości
wskaźników monitoringu biologicznego powinny
być na pewien czas przesunięte na stanowisko pracy
bez styczności ze związkami ołowiu [40]. Jednakże
monitoring biologiczny wczesnych etapów toksycz-
nego działania ołowiu prowadzony jest tylko części
zakładów produkcyjnych zidentyfikowanych jako
posiadających źródła narażenia zawodowego



na ołów [41]. Względem pracowników eksponowa-
nych na wchłanianie ołowiu, równocześnie ze zmia-
nami organizacyjnymi powinny być prowadzone
działania edukacyjne, ponieważ nieprzestrzeganie
zasad BHP nawet przy krótkotrwałym narażeniu
na ołów skutkuje kilkukrotnym wzrostem PbB we
krwi i ma negatywne odbicie zdrowotne [42].

Poza badaniami profilaktycznymi wykonywany-
mi z odpowiednią częstotliwością, pracownicy na-
rażeni na ołów mogą mieć zapewnioną farmakolo-
giczną profilaktykę przeciwołowiczą. Jest ona moż-
liwa w tych zakładach pracy, gdzie dobra współpraca
lekarza medycyny pracy, służb bezpieczeństwa i hi-
gieny pracy oraz dyrekcji zakładu pozwala na wspól-
ną realizację szeroko pojętej profilaktyki i opieki
zdrowotnej w miejscu pracy. Stosowanie preparatów
witaminowych wpływa na obniżenie zawartości PbB
i tym samym przynosi korzyści zdrowotne [43, 44].
Opierając się na podobieństwie chemicznym ołowiu
i wapnia, i biorąc pod uwagę konkurencyjność
wchłaniania tych pierwiastków, wydaje się zasad-
nym uzupełnienie farmakologicznej profilaktyki
przeciwołowiczej o preparaty wapnia. 

PODSuMOWaNIE

Wapń, jako niezbędny składnik organizmu ludz-
kiego, pełni w nim wiele funkcji, a gospodarka wap-
niowo-fosforanowa zależna jest diety, biodostępno-
ści wapnia, hormonów kalciotropowych, metabo-
lizmu tkanki kostnej oraz stanu gospodarki kwaso-
wo-zasadowej organizmu. Intoksykacja ołowiem,
zarówno w narażeniu zawodowym jak i środowi-
skowym, ze względu na wszechstronne działanie to-
ksyczne tego metalu ciężkiego, jest istotnym zagad-
nieniem medycyny pracy oraz zdrowia publicznego.
Niedobór makroelementów w organizmie człowieka
nasila negatywne oddziaływanie ołowiu, umożli-
wiając mu jego większą wchłanialność oraz zwięk-
szając akumulację metalu w kościach. Ołów kon-
kurując z wapniem o miejsca wiązania z białkami,
wpływa na ich funkcjonowanie, mogąc doprowa-
dzić do zmiany aktywności lub inaktywacji wielu
enzymów. Zatem wysoce uzasadnionym jest dbanie
o prawidłową podaż wapnia z zachowaniem jego
wysokiej biodostępności. Zamiennym rozwiązaniem
jest suplementacja preparatami wapniowymi lub
wapniowo-magnezowymi, jaka jest zalecana w pro-
filaktyce przeciwołowiczej w zatruciach zawodo-
wych, oraz w prewencji efektów toksycznego dzia-
łania ołowiu w narażeniu środowiskowym.
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