
STRESZCZENIE

Związki ołowiu są nadal jedną z najgroźniejszych tru-
cizn. Zjawisko zatrucia tym metalem występuje głównie
wskutek narażenia środowiskowego – kontakt z farbami
ołowiowymi, zanieczyszczoną glebą, wodą pitną czy
pyłem. Patofizjologia zatrucia ołowiem jest ciągle jeszcze
niedostatecznie zbadana, zwłaszcza jej aspekty z zakresu
gastroenterologii i hepatologii. Dlatego też celem pracy
jest przedstawienie najważniejszych danych z zakresu
wpływu przewlekłego narażenia na związki ołowiu na
układ pokarmowy oraz interakcji ołowiu z wybrany-
mi mikroelementami.
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SUMMARY

Lead compounds are still the most dangerous poisons.
The effects of lead intoxication occur mainly as a result
of environmental exposure through lead paints, dust, soil,
potable water. Pathophysiology of lead poisoning is still
poorly understood, especially gastrointestinal and hepa-
tological aspects. In consequence, the aim of the paper is
to present the most important data concerning the effects
of chronic lead exposure on the digestive system and the
interactions between lead and selected trace elements.
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WPROWADZENIE

W Polsce ołów można traktować jako jedną z naj-
groźniejszych trucizn. Najnowsze dane wskazują, że
narażenie nawet na niskie dawki ołowiu, z jego
poziomem we krwi poniżej 10 µg/dl, może skutko-
wać zatruciem przejawiającym się zaburzeniami
funkcji układu nerwowego, nadciśnieniem tętni-
czym czy zaburzeniami czynności nerek [1]. 

W ostrym zatruciu jonami ołowiu, zwykle będą-
cym skutkiem narażenia zawodowego, stosuje się
jako metodę z wyboru preparaty chelatujące. Więcej
trudności sprawia leczenie przewlekłego zatrucia
niskimi dawkami ołowiu, które może występować
zarówno na skutek narażenia zawodowego, jak 
i środowiskowego. Dlatego też farmakoterapia oło-
wicy stanowi aktualny problem i jest nadal szeroko
badana [1, 2].



Współcześnie za środowiskowe narażenie na
ołów w znacznej mierze odpowiadają farby ołowia-
ne stosowane w budownictwie. Ich starzenie się
skutkuje rozprzestrzenianiem się ołowiu wraz 
z pyłem oraz jego przedostawaniem się do gleby
[2]. Woda pitna stanowi kolejne ważne źródło eks-
pozycji na ołów, ponieważ nadal nie wszystkie rury
doprowadzające wodę wykonane ze stopów oło-
wiowych zostały wyłączone z użytku. Ołów można
znaleźć również w żywności przechowywanej 
w pojemnikach malowanych farbami zawierającymi
ołów. 

Natomiast zawodowe narażenie na oddziaływanie
ołowiu występuje głównie w  hutnictwie cynku 
i ołowiu, miedzi i metali nieżelaznych, a w nieco
mniejszym stopniu – przy produkcji akumulatorów,
remontach statków, renowacji i oczyszczaniu zbior-
ników przemysłowych, przy przerobie odpadów 
i złomu. Incydentalnie narażenie może występować
przy produkcji kabli, czcionek drukarskich, barw-
ników, insektycydów oraz w szeroko pojętym prze-
myśle chemicznym i zbrojeniowym [1].

Wchłanianie ołowiu następuje głównie poprzez
układ oddechowy i przewód pokarmowy. W przy-
bliżeniu 30–40% wdychanego ołowiu jest wchła-
niane do krwi. Natomiast absorpcja poprzez układ
pokarmowy waha się w zależności od stanu odży-
wienia i wieku. Wchłanianie ołowiu jest największe
w dzieciństwie; niemowlęta mogą wchłonąć do
50% ołowiu z żywności, wody, kurzu lub zanie-
czyszczonej gleby, podczas gdy dorośli pochłaniają
tylko 5–10% [3, 4]. Organiczne związki ołowiu
dobrze wchłaniają się przez skórę [5].

Ołów rozprzestrzenia się w organizmie za pośred-
nictwem krwioobiegu w trzech przedziałach farma-
kokinetycznych: łatwo wymiennym (krew i narządy
miąższowe), o pośredniej szybkości wymiany (skóra
i mięśnie) oraz wolno wymiennym (kości i zęby)
[1]. U dorosłych około 80–95% ołowiu jest zmaga-
zynowane w kościach [6]. 

Nieorganiczny ołów podlega wydalaniu w postaci
niezmienionej. Odbywa się ono głównie z moczem,
a ponadto z żółcią, potem, śliną i sokiem żołądko-
wym. Natomiast organiczne związki ołowiu meta-
bolizowane są w wątrobie do wysoko neurotoksycz-
nego trietylo- i trimetyloołowiu [6].

Wiele badań sugeruje, że za toksyczne oddziały-
wanie ołowiu na organizmy w  znacznej mierze
odpowiada stres oksydacyjny. Pierwiastek ten nie
tylko posiada zdolność do generowania reaktyw-
nych form tlenu (RFT), lecz także modyfikuje funk-
cję układu antyoksydacyjnego. Wykazano między
innymi, że wpływa na ekspresję i aktywność enzy-
mów antyoksydacyjnych, takich jak dysmutaza

ponadtlenkowa (SOD) czy peroksydaza glutationo-
wa (GPx) [7]. Ponadto pojawiły się doniesienia, że
ołów ma właściwości prozapalne, ponieważ przy-
czynia się do wzrostu aktywności cyklooksygenazy
2 (COX-2) oraz stężeń interleukiny 6 (Il-6), czynnika
martwicy nowotworów α (TNF-α), a także białka 
C-reaktywnego (CRP) [8]. 

Ołów jest dwuwartościowym kationem o silnej
zdolności do wiązania się z grupami sulfhydrylo-
wymi (tiolowymi) białek, co skutkuje zakłóceniem
funkcji wielu enzymów. Należą do nich m. in.
dehydrataza kwasu delta-aminolewulinowego
(delta-ALAD) oraz ferrochelataza, enzymy szlaku
biosyntezy hemu. Supresja ich aktywności skutkuje
deficytem hemu oraz gromadzeniem się odpowied-
nio kwasu delta-aminolewulinowego (ALA) i cyn-
koprotoporfiryny. W ten sposób można uzasadnić
związek pomiędzy zatruciem ołowiem a przewle-
kłym zmęczeniem i niedokrwistością [1]. Dodatko-
wo ołów może upośledzać działanie 5′-nukleotydazy
pirymidyny, zwiększając poziom nukleotydów piry-
midynowych w krwinkach czerwonych, co prowadzi
do spowolnienia dojrzewania elementów morfo-
tycznych krwi skutkującego także niedokrwisto-
ścią [9]. 

Wspomniany wyżej ALA ma właściwości neuro-
toksyczne, gdyż powoduje spadek uwalniania kwa-
su gamma-aminomasłowego (GABA) w ośrodko-
wym układzie nerwowym. W ten sposób można
wyjaśnić, dlaczego dochodzi do zaburzeń neurolo-
gicznych czy behawioralnych w zatruciu ołowiem
[1, 2]. Neurologiczne objawy ołowicy można także
uzasadnić konkurencją jonów ołowiu z jonami
wapnia [10], która jest szczególnie szkodliwa dla
rozwijającego się układu nerwowego płodu. Ponad-
to ołów jest toksyczny dla astrocytów, zakłóca two-
rzenie się mieliny, a także osłabia barierę krew–
mózg, co może skutkować obrzękiem mózgu, pod-
wyższonym ciśnieniem śródczaszkowym i encefa-
lopatią [11].

Wczesne  objawy  ołowicy,  zarówno  u  doro-
słych jak i dzieci, to m.in. rozdrażnienie, bóle głowy,
zmniejszenie koncentracji, utrata pamięci i obniże-
nie zdolności poznawczych. Zatrucie ołowiem 
w dzieciństwie skutkuje zaburzeniem impulsywno-
ści, niezdolnością do naśladowania, zmniejszoną
aktywnością, obniżonym ilorazem inteligencji oraz
słabą koncentracją uwagi. Natomiast najpowszech-
niej udokumentowane objawy neurologiczne zatru-
cia u dorosłych to obwodowa neuropatia, zwy-
kle z udziałem grup mięśni prostowników, która
objawia się najczęściej opadaniem nadgarstka lub
stopy [9]. 
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WPŁYW ZATRUCIA OŁOWIEM 
NA FUNKCJONOWANIE PRZEWODU 
POKARMOWEGO

Kolka ołowicza jako jeden z klasycznych 
objawów zatrucia ołowiem

Chociaż kolka ołowicza (colica saturnina) obecnie
występuje niezmiernie rzadko, należy o niej pamiętać
w ogólnych algorytmach diagnostycznych nawraca-
jących bólów brzucha. Przejawia się silnymi, rozla-
nymi, kur czowymi bólami, które mogą być poprze-
dzone uczuciem gniecenia w nadbrzuszu, brakiem
łaknienia czy zaparciami. Dolegliwościom bólowym
towarzyszą nudności, wymioty, a także bezmocz.
W badaniach laboratoryjnych stwierdza się wzrost
wartości biomarkerów narażenia – stężenia ołowiu
we krwi, cynkoprotoporfiryny w erytrocytach, kwasu
delta-aminolewulinowego w moczu. Ponadto obser-
wuje się przejściową hiperbilirubinemię, wzrost
aktywności enzymów wątrobowych, białkomocz
oraz wzrost stężenia kreatyniny. Kolce ołowiczej może
także towarzyszyć niedokrwistość [9]. 

Patogeneza kolki ołowiczej nie jest znana. Zapro-
ponowano trzy możliwe mechanizmy: uszkodzenie
autonomicznego unerwienia mięśniówki gładkiej
trzewnej, zmiany w transporcie sodu w błonie ślu-
zowej jelita cienkiego oraz śródmiąższowe zapalenie
trzustki. 

Wchłanianie ołowiu w przewodzie pokarmowym.
Interakcje ołowiu z witaminą D

W treści pokarmowej ołów występuje głównie 
w postaci kompleksów fosforanowych, które nie są
transportowane przez nabłonek jelitowy. Dlatego
też u osób dorosłych jedynie około 5–10% przyjętej
dawki ołowiu ulega wchłanianiu w przewodzie
pokarmowym, a pozostała część jest eliminowana
z kałem. Jednak są to tylko wartości szacunkowe
podlegające wahaniom zależnym od zmienności
osobniczej, wieku oraz szeregu czynników związa-
nych z dietą. Przykładowo dieta wysokotłuszczowa,
bogata w wapń, żelazo, magnez czy fosforany, a tak-
że spożywanie etanolu zmniejszają wchłanianie oło-
wiu. Natomiast ograniczenie spożycia pokarmów
powoduje wzrost ilości wchłoniętego ołowiu [12].
Podobnie skutkuje niedobór żelaza czy podawanie
cytrynianu sodu lub D-penicylaminy [6]. 

Wchłanianie ołowiu w jelitach ułatwia także wita-
mina D; przy czym wysokie dawki witaminy D nie
zwiększają znacząco wchłaniania ołowiu w stosunku
do wyników uzyskanych dla fizjologicznych dawek
tej witaminy z uwagi na niski próg wysycenia jej
receptorów w jelicie [6]. Z drugiej strony ołów hamuje
konwersję witaminy D do jej aktywnej formy. W jed-

nym z badań przeprowadzonych w populacji dzieci,
u których stężenie ołowiu we krwi mieściło się 
w zakresie 33–120 mg/dl, zaobserwowano spadek stę-
żenia 1,25-dihydrokcholekalcyferolu [1, 2]. W innej
grupie dzieci eksponowanych na działanie ołowiu
(Pb-B¤62 mg/dl) wykazano natomiast spadek stężenia
wapnia i zwiększenie stężenia parahormonu [13].

Ołów a funkcje żołądka
W badaniach na szczurach wykazano, że ołów

wpływa na funkcję żołądka za pośrednictwem tlen-
ku azotu (NO). W narażeniu na ten metal obserwuje
się wzrost stężenia NO, który jest wprost propor-
cjonalny do czasu trwania ekspozycji. Z kolei wzrost
stężenia NO zwiększa napięcie nerwu błędnego.
Mediator ten poprawia także ukrwienie żołądka
oraz bezpośrednio wpływa na miocyty, zwiększając
ich kurczliwość, co przekłada się na wzmożoną
perystaltykę [4].

Ołów a funkcje wątroby
Wątroba jest pierwszym organem narażonym na

wchłaniane w przewodzie pokarmowym ksenobio-
tyki. Narząd ten składa się z wysokoaktywnej meta-
bolicznie tkanki. Pełni ona m. in. funkcję detoksy-
kacyjną, za którą odpowiedzialne są enzymy
I oraz II fazy biotransformacji. 

We wcześniejszych badaniach nad potencjalną
hepatotoksycznością ołowiu u zwierząt stosowano
względnie wysokie dawki soli nieorganicznych tego
metalu. Badania te wykazały zmiany w wątrobowym
metabolizmie cholesterolu (m. in. wzrost jego syn-
tezy) oraz zwiększoną syntezę DNA sugerującą hiper-
plazję hepatocytów [13]. Jednak w przeciwieństwie
do innych promotorów nowotworowych, związki
ołowiu nie wpływają na połączenia komórkowe [7]. 

Wspomnianym rozrostem komórek wątroby
można uzasadnić, dlaczego w jednym z badań
stwierdzono, że wymiary tych narządów są zna-
miennie większe u pracowników zawodowo nara-
żonych na oddziaływanie ołowiu w porównaniu do
grupy kontrolnej. Ponadto pracownicy ci mieli pod-
niesione aktywności fosfatazy alkalicznej (FA), 
γ-glutamylotranspeptydazy (γ-GT) oraz cholineste-
razy (CHE), co łącznie z obrazem ultrasonograficz-
nym wskazywało na przewlekły proces zapalny
toczący się w obrębie ścian dróg żółciowych i pęche-
rzyka żółciowego [14].

W badaniach zwierząt oraz różnych populacji
ludzi wykazano, że ołów hamuje funkcję enzymów
I fazy biotransformacji (układ cytochromu P450).
Saenger i  wsp. badali populację dzieci, mierząc
wydalanie z moczem 6-b-hydroksykortyzolu, wskaź-
nika aktywności CYP3A4. Dzieci z wysokim pozio-
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mem ołowiu we krwi wykazywały znacznie niższe
wydalanie 6-b-hydroksykortyzolu, co sugerowało
zmniejszenie aktywności CYP3A4. Natomiast 
w badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym
w  populacji ogólnej Bangkoku oceniano wpływ
narażenia na ołów na aktywność CYP2A6 przez
pomiar wydalania 7-hydroksykumaryny po podaniu
pojedynczej dawki doustnej kumaryny. Badania
wykazały istotny związek między wzrostem pozio-
mu ołowiu w moczu i spadkiem wydalania 7-hydro-
ksykumaryny u mężczyzn, ale nie u kobiet [15]. 

Przypuszcza się, że ołów hamuje aktywność
CYP450 za pośrednictwem co najmniej dwóch róż-
nych mechanizmów. Po pierwsze metal ten hamuje
syntezę hemu, który stanowi główny element cyto-
chromu. Po drugie może on wpływać na transkryp-
cję genów CYP450, co postulują Degawa i wsp. [16].
Badania porównawcze z innymi metalami (np.
nikiel, kobalt, kadm) wykazały, że zdolność do
hamowania aktywności CYP450 jest cechą specy-
ficzną dla ołowiu [17]. 

Wpływ ołowiu na aktywność enzymów II fazy
biotransformacji wydaje się być jeszcze bardziej zło-
żony. Przykładowo jedne badania wykazywały zdol-
ność ołowiu do indukcji aktywności glutationo-S-
transferazy (także jej frakcji łożyskowej), podczas gdy
w innych obserwowano spadek aktywności tego
enzymu [17]. 

INTERAKCJE OŁOWIU 
Z WYBRANYMI MIKROELEMENTAMI

Liczne doniesienia wskazują na istnienie interakcji
ołowiu z innymi metalami, takimi jak cynk, żelazo,
selen czy miedź. Jednakże rezultaty przeprowadzo-
nych w tym zakresie badań są często sprzeczne, co
nie pozwala zweryfikować wielu hipotez formuło-
wanych na podstawie teoretycznych przesłanek [8].

Przyjmuje się, że ołów współzawodniczy z cyn-
kiem w wiązaniu się z proteinami. Dlatego też wysu-
nięto przypuszczenie, że suplementacja cynkiem
może osłabiać absorpcję ołowiu w układzie pokar-
mowym poprzez ich konkurowanie w przyłączaniu
się do białek transportujących cynk, takich jak trans-
porter ZIP-4. Ponadto białka wiążące cynk, takie
jak metalotioneina czy CRIP (cysteine-rich intestinal
protein), mogą uczestniczyć w ograniczaniu biodo-
stępności ołowiu poprzez jego sekwestrację w ente-
rocytach lub poprzez transport tego ksenobiotyku
do komórek Panetha [18]. Założenia te znajdują
odzwierciedlenie w badaniach na zwierzętach.
Wykazano, że szczury, którym ograniczono podaż
cynku w diecie, miały wyższe wartości stężeń oło-

wiu we krwi oraz wyższe wartości ciśnienia tętni-
czego w porównaniu do szczurów karmionych peł-
nowartościowym pokarmem [18]. Natomiast 
w badaniach populacji ludzkich narażonych na od-
działywanie ołowiu zależności te nie zostały jedno-
znacznie potwierdzone [8].

Podobnie jak cynk, żelazo także jest uważane za
pierwiastek ograniczający wchłanianie ołowiu w je-
litach, a jego niedobór wiąże się ze wzrostem stęże-
nia ołowiu we krwi [8]. Wynika to prawdopodob-
nie z konkurencyjnego wiązania się ołowiu 
i żelaza do białka DMT1 (divalent metal transpor-
ter 1) odpowiadającego za transport metali dwu-
wartościowych. Związek pomiędzy małą podażą
żelaza a zwiększoną biodostępnością ołowiu wyka-
zano w licznych pracach, które prowadzono, bada-
jąc głównie populacje dziecięce [8]. Równocześnie
istnieją doniesienia, których autorzy nie wykazali
związku pomiędzy stężeniem żelaza i ołowiu we
krwi u ludzi [8]. Na tej podstawie można przypusz-
czać, że niedobór żelaza wpływa na wchłanianie
ołowiu, natomiast narażenie na ołów nie wpływa
istotnie na wchłanianie żelaza.

Selen także należy do grupy metali wykazujących
interakcje z ołowiem. Odgrywa on rolę kofaktora
jednego z enzymów antyoksydacyjnych, peroksydazy
glutationowej, dzięki czemu przyczynia się do ogra-
niczania negatywnych skutków indukowanego oło-
wiem stresu oksydacyjnego. Dodatkowo selen może
tworzyć kompleksy z ołowiem, redukując jego wolną
pulę w organizmie [8]. Właśnie tworzeniem się kom-
pleksów z ołowiem i ich magazynowaniem w eryt-
rocytach można tłumaczyć obniżone wartości stęże-
nia selenu, jakie obserwowano w surowicy bądź
osoczu eksponowanych na ołów organizmów [8,
19–21]. Dlatego też w ołowicy zwiększonemu spoży-
ciu selenu przypisuje się efekt protekcyjny [22, 23].

Wyniki badań dotyczących interakcji pomiędzy
ołowiem a miedzią trudniej poddają się interpretacji.
Jedni badacze donosili o tym, że spożycie odpo-
wiedniej ilości miedzi minimalizuje toksyczne dzia-
łanie ołowiu podanego doustnie szczurom [24],
podczas gdy inni sugerowali, że wysoki poziom mie-
dzi w diecie może je wzmacniać [25]. U zawodowo
narażonych pracowników część autorów nie wyka-
zała związku między stężeniami miedzi i ołowiu we
krwi [26, 27]. Natomiast w pracy Kasperczyk i wsp.
uzyskano znamiennie wyższe stężenie miedzi w gru-
pie eksponowanych pracowników w  porównaniu 
z grupą kontrolną. Wzrost ten mógł być spowodo-
wany wypieraniem przez ołów jonów miedzi z tka-
nek i ich migracją do osocza, ponieważ metale te
konkurują o miejsca wiązania białek, takich jak np.
kompleks ATP-azy [8, 28].
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PODSUMOWANIE

Mimo że wiele prac poświęcono toksykologii oło-
wiu, patomechanizmy jego oddziaływania na orga-
nizm człowieka poznano jedynie fragmentarycznie.
Dlatego też aktualna wiedza o zależnościach pomię-
dzy narażeniem na ten pierwiastek a funkcją układu
pokarmowego jest wciąż niepełna. W konsekwencji
uzasadnienie objawów klinicznych z zakresu gastro-
enterologii, jakie prezentują pacjenci z ołowicą, kon-
kretnymi procesami patofizjologicznymi jest nadal
poddawane szerokim badaniom. Wiadomo dokład-
nie jedynie, że ołów modyfikuje procesy metabo-
liczne zachodzące w wątrobie, uszkadza drogi żół-
ciowe, wpływa na motorykę żołądka oraz wykazuje
liczne interakcje z mikroelementami, co zwrotnie
może wpływać na proces jego wchłaniania z prze-
wodu pokarmowego.
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