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Streszczenie
Skutki zdrowotne ekspozycji na ksenobiotyki, w tym

metale takie jak o∏ów, sà osobniczo zmienne i choç zasad-
niczo sà uwarunkowane st´˝eniem danego czynnika w or-
ganizmie, to zró˝nicowanie odpowiedzi biologicznej mo˝e
byç powodowane wyst´powaniem polimorfizmów genów
zaanga˝owanych w metabolizm o∏owiu. Istnieje wiele do-
niesieƒ ∏àczàcych polimorfizmy genów dehydratazy kwa-
su δ-aminolewulinowego (ALAD), receptora witaminy
D (VDR) oraz syntazy tlenku azotu – izoenzymu Êrod-
b∏onkowego (eNOS) z poziomem o∏owiu w organizmie
osób nara˝onych, przede wszystkim zawodowo, na ten
metal oraz ich wp∏ywem na zró˝nicowanie toksycznoÊci
o∏owiu. Artyku∏ przedstawia wyniki tych prac.

S∏owa kluczowe: o∏ów, polimorfizmy genetyczne, eks-
pozycja zawodowa, nara˝enie Êrodowiskowe

Abstract 
Health effects of exposure to xenobiotics, e.g. lead, dif-

fer between individuals. They are mainly influenced by xe-
nobiotics’ concentration, however genetic polymorphisms
may play a role in the interindividual variation. There is
a number of reports indicating the influence of polymor-
phisms in the genes of δ-aminolevulinic acid dehydratase
(ALAD), the vitamin D receptor (VDR), endothelial ni-
tric oxide synthase (eNOS) on blood lead concentration
in lead-exposed workers and environmentally exposed
children.
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Polimorfizmy genetyczne sà istotnymi czynnika-
mi warunkujàcymi wra˝liwoÊç organizmu na czyn-
niki toksyczne obecne w Êrodowisku bytowania,
Êrodowisku pracy, w tym na metale ci´˝kie. Skutki
zdrowotne ekspozycji na ksenobiotyki sà osobniczo
zmienne i sà uwarunkowane zarówno st´˝eniem da-
nego czynnika w organizmie, jak i genami oraz inte-
rakcjami pomi´dzy substancjà toksycznà a genami.

O polimorfizmie mówimy wtedy, gdy zmiana se-
kwencji nukleotydów wyst´puje w populacji cz´Êciej
ni˝ w 1 %. Istnieje kilka rodzajów polimorfizmów,
m.in. pojedynczego nukleotydu SNP (ang. single
nucleotide polymorphism), sekwencji minisatelitar-
nych VNTR (ang. variable number of tandem 
repeat), sekwencji mikrosatelitarnych STR (ang.
short tandem repeat) – obecnie szeroko stosowany
w badaniach w kryminalistyce i medycynie sàdowej.
W genomie cz∏owieka wyst´puje ponad 3 miliony
miejsc polimorficznych typu SNP. [1] Pod poj´ciem
„interakcji gen-Êrodowisko” nale˝y rozumieç mody-
fikujàcy wp∏yw czynników genetycznych na zale˝-
noÊç dawka-odpowiedê. [2]

O∏ów
O∏ów jest wszechobecny w skorupie ziemskiej.

Stosowany od staro˝ytnoÊci, jest najd∏u˝ej i najob-
szerniej badanym metalem. èród∏em o∏owiu jest
przetrwa∏e ska˝enie gleby d∏ugo stosowanà benzynà
o∏owiowà oraz wyst´pujàce lokalnie wy˝sze st´˝e-
nia zwiàzane z emisjà przemys∏owà jak np. na Gór-
nym i Dolnym Âlàsku. Skutki ekspozycji na wysokie
st´˝enia by∏y intensywnie badane, sà dobrze rozpo-
znane, a ich podsumowanie mo˝na znaleêç w licz-
nych publikacjach [3, 4]. Mniej znane sà skutki eks-
pozycji na niskie st´˝enia, jakie po wycofaniu ben-
zyny o∏owiowej z u˝ycia w Europie i wi´kszoÊci kra-
jów Êwiata, sà obecnie dominujàce w populacji
i d∏ugo b´dà stanowiç problem z uwagi na d∏ugi czas
pó∏trwania tego pierwiastka w glebie. Na podstawie
dotychczas opublikowanych badaƒ stwierdzono, ˝e
ekspozycja na niskie st´˝enia osób doros∏ych do-
prowadza do nadciÊnienia t´tniczego, spadku
sprawnoÊci nerek oraz zaburzeƒ poznawczych nawet
przy st´˝eniach nieprzekraczajàcych 300 µg/l. Nato-
miast u dzieci, które sà znacznie bardziej wra˝liwe
na dzia∏anie tego czynnika ni˝ osoby doros∏e, domi-
nujà zmiany neurobehawioralne, rozwojowe i po-
znawcze. Wra˝liwoÊç dzieci charakteryzuje du˝a
zmiennoÊc mi´dzyosobnicza, uwarunkowana wie-
kiem, stopniem od˝ywienia, a w szczególnoÊci nie-
doborem ˝elaza i wapnia oraz genetycznie. [5]

Polimorfizm genetyczny wp∏ywa na toksykokine-
tyk´ i toksykodynamik´ o∏owiu i jest szczególnie
wa˝nym czynnikiem ró˝nicujàcym skutki zdrowot-
ne ekspozycji na niskie st´˝enia o∏owiu. Do tej pory
zidentyfikowano istotny wp∏yw polimorfizmów ge-

nu dehydratazy kwasu δ-aminolewulinowego
(ALAD), receptora witaminy D (VDR) oraz izoen-
zymu Êródb∏onkowego syntazy tlenku azotu
(eNOS).

Polimorfizmy genu dehydratazy kwasu 
δ-aminolewulinowego (ALAD)

Dehydrataza kwasu δ-aminolewulinowego
(ALAD, EC 4.2.1.24) jest kluczowym enzymem
w syntezie hemu. Znajdujàcy si´ w cytoplazmie en-
zym, osiàgajàcy najwy˝szà ekspresj´ w erytrocy-
tach, zawierajàcy jony cynku, katalizuje kondensa-
cj´ dwóch czàsteczek kwasu 5-aminolewulinowego
(ALA) do porfobilinogenu (PBG). Aktywny enzym
zawiera osiem atomów cynku, które prawdopodob-
nie ochraniajà grupy sulfhydrylowe przed utlenie-
niem, które prowadzi do inaktywacji ALAD. [6, 7]
ALAD jest g∏ównym bia∏kiem wià˝àcym o∏ów we
krwi. Kation o∏owiu konkuruje z kationem cynku
o miejsce wiàzania w ALAD. Po po∏àczeniu z jonem
o∏owiu enzym ulega inaktywacji. St´˝enie o∏owiu
we krwi pe∏nej 150-300 µg/l skutkuje zahamowa-
niem od 50-75% aktywnoÊci ALAD. [6] Inaktywa-
cja ALAD prowadzi do nagromadzenia ALA, któ-
ry wchodzi w interakcje z uk∏adem glutaminergicz-
nym, co z kolei prowadzi do dysfunkcji uk∏adu ner-
wowego. [8]

Gen ALAD zlokalizowany jest w d∏ugim ramie-
niu chromosomu 9 – 9q34. W sekwencji ludzkiego
genu ALAD opisano 169 polimorfizmów jednego
nukleotydu (SNP) zarówno w sekwencjach kodujà-
cych jak i nie-kodujàcych. [9] Istnieje wiele donie-
sieƒ ∏àczàcych polimorfizmy ALAD z poziomem
o∏owiu w organizmie osób zawodowo nara˝onych
na ten metal. 

rs1800435
Najszerzej opisanym dotychczas jest polimor-

fizm rs1800435 w eksonie 4 zwiàzany z transwersjà
guaniny (G) do cytozyny (C) w pozycji 177, co
w analizie polimorfizmów metodà PCR-RFLP
wprowadza dodatkowe miejsce restrykcyjne dla en-
zymu MspI. [10] Zamiana nukleotydów w kodonie
59 (Lys59Asn) jest nie-synonimiczna i skutkuje sub-
stytucjà aminokwasów – niosàcà dodatni ∏adunek
lizyn´ (ALAD1) na oboj´tnie na∏adowanà asparagi-
n´ (ALAD2). [6] Allel C (ALAD2) wyst´puje rza-
dziej ni˝ allel G (ALAD1). Szacuje si ,́ ˝e w popula-
cji generalnej wyst´puje z cz´stoÊcià od 0-20% (Êred-
nio 10%), choç istniejà ró˝nice pomi´dzy grupami
etnicznymi. Najwi´kszà cz´stoÊç ALAD2 obserwuje
si´ w populacji kaukaskiej, jakkolwiek 18% nosicie-
li tego allelu to heterozygoty ALAD1-2 i tylko 1% to
homozygoty ALAD2-2. [7, 11] W badaniach Ben-
Ezzer i wsp. populacji ˚ydów Aszkenazyjskich 
cz´stoÊç ALAD1-2 wynios∏a 30% a ALAD 2-2
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4,9%. [12] Scinicariello i wsp. w przeprowadzonej
meta-analizie podkreÊlajà, ˝e ALAD2-2 (Asn/Asn)
jest bardziej elektroujemny, stàd lepiej i silniej wià˝e
jony o∏owiu, zmienia jego w∏aÊciwoÊci toksykokine-
tyczne, ograniczajàc pul´ wolnych jonów odpowie-
dzialnych za skutki toksyczne, stàd wynika jego
dzia∏anie protekcyjne na uk∏ad krwiotwórczy i ner-
wowy. W efekcie pomimo tego, ˝e osoby z genoty-
pem ALAD2-2 zawodowo nara˝one na o∏ów majà
istotnie wy˝szy poziom o∏owiu ni˝ osoby z genoty-
pem ALAD1-1 (Êrednia ró˝nica 25,6 µg/l, p=0,027),
sà one mniej wra˝liwe na neurotoksyczne dzia∏anie
o∏owiu. Nie zaobserwowano natomiast znaczàcej
ró˝nicy u osób doros∏ych z ni˝szym, bo Êrodowisko-
wym, nara˝eniem, choç analiza dwóch badaƒ Êro-
dowiskowo eksponowanych dzieci wykazuje wy˝sze
st´˝enia o∏owiu we krwi pe∏nej u nosicieli allelu
ALAD2. [13] W badaniach Wetmur i wsp. doros∏ych
z nara˝eniem zawodowym jak i dzieci z ekspozycjà
Êrodowiskowà, nosiciele przynajmniej jednego alle-
lu ALAD2 (ALAD1-2 i ALAD2-2) mieli istotnie
wy˝sze st´˝enia o∏owiu we krwi pe∏nej. [14] Podob-
ne wyniki uzyska∏ Fleming [15] w grupie pracowni-
ków odlewni oraz Ziemsen i wsp. [16], jakkolwiek
inne badania nie potwierdzajà tej zale˝noÊci. [17,
18]

Weaver i wsp. nie znaleêli w swoich badaniach
˝adnej homozygoty ALAD2-2, a jedynie 9.8% bada-
nych by∏o nosicielami jednego jego allelu . Zaobser-
wowano u nich zale˝noÊç pomi´dzy poziomem o∏o-
wiu we krwi a klirensem kreatyniny oraz odwrotnà
korelacj´ z wydalaniem w moczu bia∏ka wià˝àcego
retinol i N-acetylo– β-D-glukozaminidazy. Autorzy
sugerujà mo˝liwy wp∏yw allelu ALAD2 na wzrost
ryzyka nefropatii indukowanej o∏owiem. [19]. Po-
dobny wp∏yw allelu ALAD2 na wra˝liwoÊç nerek na
toksyczne dzia∏anie o∏owiu obserwowa∏ Chia i wsp.
[20]. Natomiast Ziemsen i wsp [16] zaobserwowali
w grupie 2020 pracowników zawodowo nara˝onych
na o∏ów wy˝sze wartoÊci ciÊnienia t´tniczego krwi
u osób z genotypem ALAD1-2 w porównaniu do
ALAD1-1.

Pojawi∏y si´ te˝ publikacje sugerujàce, ˝e ekspo-
zycja na o∏ów wià˝e si´ ze zwi´kszonym ryzykiem
zachorowania na stwardnienie zanikowe boczne
(amyotrophic lateral sclerosis– ALS) oraz ˝e geny
ALAD i VDR decydujàce o wra˝liwoÊci na ekspozy-
cj´ na o∏ów sà zwiàzane z tym efektem. Badania
Kamela i wsp. [21] na niewielkim materiale (103
osoby eksponowane na o∏ów i 38 osób z grupy kon-
trolnej) nie powierdzi∏y zwiàzku mi´dzy polimorfi-
zmem VDR i ALS, ale ich badania sugerujà, ˝e
w przypadku ALAD zwiàzek taki zachodzi, i ˝e
osobnikami wra˝liwymi sà nosiciele ALAD 2. Jak
wykaza∏y badania Rajaramana [22] w modelu case-
control, gdzie badaniu poddano 489 pacjentów cier-

piàcych na glejaka i 197 na oponiaka oraz dobra-
nych do nich 799 przypadków kontrolnych, zapa-
dalnoÊç na nowotwór mózgu typu meningioma wy-
st´powa∏a cz´Êciej u osób eksponowanych zawodo-
wo na o∏ów – nosicieli allelu ALAD 2, aczkolwiek
autorzy zalecajà ostro˝noÊç w interpretacji tego
zwiàzku z uwagi na zbyt ma∏à liczebnoÊç próby. 

rs 1139488
Znacznie mniej badaƒ przeprowadzono nad rolà

polimorfizmu rs 1139488 w ekspozycji na o∏ów (cy-
tozyna/tymina C/T w eksonie 4 w genie ALAD).
W populacji polskiej polimorfizm ten jest obserwo-
wany cz´Êciej ni˝ rs1800435. Allel T wyst´puje z cz´-
stoÊcià 56%, a rzadziej wyst´pujàcy C – 44%. Obec-
noÊç allelu C warunkuje ci´cie sekwencji przez en-
zym restrykcyjny RsaI. [23]

W Singapurze w grupie zdrowych m´˝czyzn, za-
wodowo eksponowanych na dzia∏anie o∏owiu, ho-
mozygoty pod wzgl´dem rzadziej wyst´pujàcego al-
lelu C, osiàga∏y lepsze wyniki w testach neurobeha-
wioralnych, co jest o tyle interesujàce, ˝e ten poli-
morfizm SNP jest synonimiczny i nie prowadzi do
substytucji aminokwasu w bia∏ku. [24] Podobne wy-
niki uzyskali Pawlas K i wsp. (badania w∏asne, nie-
publikowane) w kohorcie 230 dzieci Êrodowiskowo
nara˝onych na o∏ów oceniajàc wp∏yw ekspozycji na
stan narzàdu s∏uchu. 

Polimorfizmy genu receptora 
witaminy D (VDR)

Kolejnym genem badanym w aspekcie modyfiku-
jàcego wp∏ywu na dzia∏anie o∏owiu jest gen recepto-
ra witaminy D. Gen koduje receptor witaminy D,
który warunkuje wch∏anianie kationów dwuwarto-
Êciowych (wapnia i o∏owiu). Zaobserwowano, ˝e
dzieci z niedoborem wapnia ∏atwiej wch∏aniajà
o∏ów. [25]

Gen receptora witaminy D (VDR) jest kodowany
w chromosomie 12 – 12q13.11. W sekwencji ludz-
kiego genu VDR opisano dotàd 774 polimorfizmów
typu SNP zarówno w sekwencjach kodujàcych jak
i niekodujàcych. [9]

rs 1544410
W populacji sà opisywane dwa allele – allel b za-

wierajàcy nukleotyd guanozynowy (G) i rzadziej
wyst´pujàcy allel B z nukleotydem adenozynowym
(A) w intronie 8. Sekwencja z allelem B jest rozpo-
znawana przez enzym restrykcyjny BsmI.

W badaniach koreaƒskich osób zawodowo nara-
˝onych na o∏ów stwierdzono, ˝e robotnicy– nosicie-
le przynajmniej jednego allelu B, mieli wy˝sze st´˝e-
nia o∏owiu we krwi i w koÊciach ni˝ robotnicy -ho-
mozygoty bb. [26] W badaniach Weaver i wsp.



Medycyna Ârodowiskowa / Environmental Medicine 2010; 13 (4)78

11,6% uczestników by∏o heterozygotami Bb i jedy-
nie 0,5% homozygotami BB. Zaobserwowano, ˝e
u pracowników zawodowo nara˝onych na o∏ów, no-
sicieli allelu B z podwy˝szonym st´˝eniem o∏owiu
we krwi lub w koÊciach, w porównaniu do homozy-
got bb, stwierdzano pogorszenie funkcji nerek prze-
jawiajàce si´ podwy˝szeniem poziomu kreatyniny
w surowicy. Efekt by∏ szczególnie zaznaczony w po-
pulacji poni˝ej 44 roku ˝ycia. [19]. Badania na gru-
pie, Êrodowiskowo nara˝onych na o∏ów, studentów
z Austrii z niskimi poziomami o∏owiu we krwi, po-
kaza∏y, ˝e allel B by∏ niezale˝nym czynnikiem zwi´k-
szonego wydalania o∏owiu z moczem. [27]

Natomiast badania Lee i wsp. wykaza∏y, ˝e pra-
cownicy zawodowo nara˝eni na o∏ów z genotypem
BB i Bb w miejscu polimorficznym VDR, bia∏ka
wp∏ywajàcego na wch∏anianie m.in. wapnia i o∏o-
wiu, majà wy˝sze st´˝enia o∏owiu w koÊciach oraz
wi´ksze ciÊnienie rozkurczowe ni˝ osoby z genoty-
pem bb. [28]

rs 10735810
Innym polimorfizmem w genie VDR wp∏ywajà-

cym na metabolizm o∏owiu jest rs 10735810, a obec-
nie oznaczany jako rs 2228570. W eksonie 2 – w po-
pulacji europejskiej i azjatyckiej cz´Êciej wyst´puje
allel z nukleotydem cytydynowym oznaczany jako
F, a wariantem jest allel tymidynowy oznaczany f.
Polimorfizm jest niesynonimiczny – tranzycja pro-
wadzi do powstania kodonu ATG, który jest kodo-
nem inicjujàcym translacj´ przed w∏aÊciwym jej
miejscem rozpocz´cia. Skutkuje to powstaniem czà-
steczki bia∏ka receptora VDR d∏u˝szego o trzy ami-
nokwasy (f) w porównaniu do cz´Êciej wyst´pujàce-
go produktu translacji sekwencji zawierajàcej ko-
don ACG (F). [25]

W badaniach st´˝enia o∏owiu u dzieci, ekspono-
wanych na kurz zanieczyszczony o∏owiem, zaobser-
wowano wy˝sze st´˝enia o∏owiu we krwi u homozy-
got FF w porównaniu z ff i heterozygotami Ff [25]
ale u dzieci z genotypem FF stwierdzono wi´kszà
mineralnà g´stoÊç koÊci i absorpcj´ wapnia. [29]

Polimorfizmy genu syntazy tlenku azotu – 
izoenzymu Êrodb∏onkowego (eNOS)

Zwi´kszony poziom o∏owiu we krwi jest czynni-
kiem ryzyka zmian mia˝d˝ycowych w naczyniach
krwionoÊnych, jak równie˝ pot´guje niekorzystny
wp∏yw nadciÊnienia t´tniczego [30]. Tlenek azotu
i jego Êródb∏onkowa syntaza odgrywajà istotnà rol´
we w∏aÊciwym funkcjonowaniu naczyƒ krwiono-
Ênych. Âródb∏onkowa (endotelialna) syntaza tlenku
azotu (eNOS, NOS3, EC 1.14.13.39) jest wapnio-
zale˝nym enzymem, kodowanym w chromosomie 7
i konstytucyjnie obecnym w Êródb∏onku naczyƒ, za-

anga˝owanym z produkcj´ tlenku azotu z argininy.
Istniejà dwie inne izoformy tego enzymu – neuro-
nalna (nNOS, NOS1) i indukowalna (iNOS,
NOS2). Tlenek azotu, zwany czasami EDRF (endo-
thelium-derived relaxing factor), jest Êródb∏onko-
wym czynnikiem rozkurczajàcym naczynia, hamu-
jàcym adhezj´ trombocytów i leukocytów oraz ha-
mujàcym proliferacj´ mi´Êni g∏adkich w Êcianie na-
czyƒ. UpoÊledzona produkcja tlenku azotu mo˝e
prowadziç do rozwoju mia˝d˝ycy. [31]

Transwersja guaniny (G) do tyminy (T) w pozycji
1917 w genie eNOS w eksonie 7 skutkuje zamianà
aminokwasów – kwasu glutaminowego na kwas
asparginowy (polimorfizm Glu298Asp, rs1799983),
w kodowanym bia∏ku enzymatycznym. Zmiana nu-
kleotydów wprowadza kilkunukleotydowà sekwen-
cj´ rozpoznawanà i ci´tà przez enzym restrykcyjny
BanII, w allelu G. Opisany polimorfizm zwi´ksza
ryzyko chorób sercowo-naczyniowych, gdy˝ jak wy-
kazano, zmniejsza aktywnoÊç eNOS. W badaniu
Hibi i wsp. homozygotyczni nosiciele TT (Asp/Asp)
charakteryzowali si´ wy˝szym ryzykiem zawa∏u
mi´Ênia sercowego ni˝ nosiciele przynajmniej jedne-
go allelu G (homozygoty GG i heterozygoty GT).
[32] Inne badania wskazujà, ze nosiciele tego poli-
morfizmu majà wi´ksze ryzyko rozwoju hiperchole-
sterolemii [33], migreny z aurà [34], choroby Behce-
ta [35] i niewydolnoÊci nerek. [36]. Page i wsp. zaob-
serwowali, ˝e perfuzja nerek i filtracja k∏´buszkowa
(GFR, glomelular filtration rate) by∏y mniejsze,
a tak˝e odnotowano znacznie bardziej nasilone
zmniejszenie GFR w odpowiedzi na angiotensyn´
II u m´˝czyzn z genotypem GT i TT w porównaniu
do homozygot GG. Nie zaobserwowano opisanych
zjawisk u kobiet. [36]

W badaniu Weaver i wsp. pracownicy zawodowo
nara˝eni na o∏ów– nosiciele przynajmniej jednego
allelu Asp charakteryzowali si´ ni˝szym st´˝eniem
kwasu moczowego we krwi ni˝ homozygoty
Glu/Glu. 1 W badaniach tych 5,2% uczestników by-
∏o heterozygotycznych Glu/Asp i jedynie 0,8% ho-
mozygotycznych z rzadziej wyst´pujàcym allelem
Asp/Asp. Weaver i wsp. [37] zaobserwowali, ˝e allel
Asp jest zwiàzany z wy˝szym poziomem mocznika
we krwi, oraz ˝e d∏u˝ej trwajàca ekspozycja zawo-
dowa by∏a zwiàzana z wy˝szym poziomem kreatyni-
ny w surowicy i ni˝szym jej klirensem. Autorzy su-
gerujà, ˝e nosiciele allelu Asp mogà charakteryzo-
waç si´ zwi´kszonym ryzykiem uszkodzenia nerek
w przypadku nara˝enia na o∏ów, ale ryzyko to nie
jest zwiàzane z nefrotoksycznym dzia∏aniem kwasu
moczowego. [38] Weaver i wsp. wykazali ponadto,
˝e u nosicieli allelu Asp w podesz∏ym wieku, wy˝szy
poziom o∏owiu w koÊciach zwiàzany by∏ z wy˝szym
poziomem bia∏ka wià˝àcego retinol (RBP, retinol
binding protein) w moczu. [19]
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Inne
Niewiele jest jeszcze danych na temat innych ge-

nów i ich polimorfizmów, które potencjalnie zmie-
niajà toksykokinetyk´ o∏owiu. Zagadnienie to wy-
maga dalszych badaƒ, ale wÊród kandydujàcych ge-
nów nale˝y wspomnieç: gen receptora dopaminy
D3 (DRD3), N-acetylotransferazy 2 (NAT2), meta-
lotionein, gen HFE, którego mutacja odpowiada za
rozwój hemochromatozy, inne polimorfizmy typu
SNP w VDR [2, 25, 39] 

Podsumowanie
Przedstawiony wy˝ej krótki przeglàd piÊmiennic-

twa wskazuje, ˝e zró˝nicowanie wra˝liwoÊci na tok-
syczne dzia∏anie o∏owiu jest niewàtpliwie uwarunko-
wane genetycznie i aczkolwiek nie by∏o to przed-
miotem tego przeglàdu stwierdzenie to s∏uszne jest
tak˝e w odniesieniu do innych metali i czynników
chemicznych. Geny mogà bàdê zwi´kszaç skutecz-
noÊç wch∏aniania metali, a nale˝y podejrzewaç, ˝e
równie˝ innych ksenobiotyków, w tym leków, bàdê
modyfikowaç odpowiedê organizmu. Metody po-
zwalajàce badaç wp∏yw genotypu na metabolizm
ksenobiotyków nie majà d∏ugiej historii i mo˝na
Êmia∏o powiedzieç, ˝e przy niezliczonych mo˝liwo-
Êciach kombinacji wyboru genów do badaƒ, bada-
nie te sà dopiero na poczàtku i dlatego te˝ wyniki
badaƒ sà cz´sto jednostkowe i na niewielkich popu-
lacjach, co jeszcze nie pozwala na wykorzystanie
praktyczne tych wyników.

O ile czynniki takie jak niedobory pokarmowe,
czy spo˝ywanie pokarmów zawierajàcych sk∏adniki
potencjalnie o zwi´kszonym st´˝eniu czy zagro˝enia
zawodowe mo˝na ∏atwo wyeliminowaç lub staraç si´
ograniczaç, to w przypadku wra˝liwoÊci uwarunko-
wanej genetycznie problem jest bardzo z∏o˝ony, po-
niewa˝ nie mamy na nià wp∏ywu, a osoby obcià˝o-
ne zwi´kszonà wra˝liwoÊcià sà tym samym obcià˝o-
ne wi´kszym ryzykiem doznania uszkodzenia zdro-
wia. 
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