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Olow jest niebiesko-szarym wghikim metalem wysipujacym w matych
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ilosciach w skorupie ziemskiej. W postaci naturaln€wolwystpuje w skatach
magmowych i metamorficznych, jak rowniev postaci mineratdw, takich jak
galen, ceruzyt i anglezyd. Zawaitéootowiu w glebie miéci sie w granicach

od 1 do 500 pg/g, przy czym najisze jego stenie stwierdza siw gornych

warstwach gleby. Olow jako metal jest nierozpuskgzajednak w palczeniu

z innymi zwihzkami tworzy sole (azotany, chlorki) i staje: siwiazkiem tatwo

rozpuszczalnym.

Otéw znalazt wiele zastosowav przemyle metali nigelaznych. Jest szeroko
wykorzystywany w produkcji akumulatorow, amunickabli, drutéw, taysk,
produktéw metalowych tworzonych zaau i mosadzu oraz emalii ceramicznych.
Zwiazki zawierajce otdw, takie jak tetrametylootow oraz tetraetydoo byly tez
powszechnie stosowane jako dodatki do paliw.aZiiotowiu wykorzystywanes
takze do produkcji farb (biel otowiana), jedrnakze wzgtdu na ich udowodniony
szkodliwy wplyw na zdrowie ludzi ich udziat jest ragiczany. Wydobywanie,
wytop i oczyszczanie ofowiu, jak réwiie proces tworzenia produktow
zawierajcych oldw powoduje emisjtego metalu do atmosfery. Napoej otowiu
ze zrodet przemystowych pochodzi z emisji z hut metédizelaznych, hutelaza,
stalowni, cementowni jak réwnie z nieprawidlowej gospodarki odpadami
(szczegolnie ztomem akumulatorowym) [1].

Toksyczny efekt oddziatywania otowiu na organizmoezek jest znany od
czasow stargytnych. W drugim wieku przed naszr grecki badacdNikander
opisat przypadki parau i kolki bedace konsekwengj naraenia na otéw
pracownikdw w miejscu pracy. Doleglid@ te zaobserwowano rowrmial 0sob
sparywajacych wino, gdy stodki smak otowiu byt wykorzystywany w winiarntac
do przeciwdziatania cierpkiemu smakowi kwasu gdabwiego zawartego
w winogronach. Wina stodzone otowiem zawieraty ak@0 mg olowiu na litr
i stanowity wany element dietyredniej klasy spotecznej w stagdnym Rzymie
[2].

Wiasciwosci  biologiczne otowiu i jego zwikdédw opisano trzykrotnie
w Monografiach M¢dzynarodowego Instytutu do Badaad Rakiem. Otow oraz
jego zwhzki nieorganiczne zostaty zaklasyfikowane przez CARo grupy 2B,
czyli czynnikdbw przypuszczalnie rakotworczych dladzi. Organiczne zwizki
olowiu s zaliczane do grupy trzeciej, czyli jako czynniktérych nie mana
sklasyfikowa jako rakotworcze dla ludzi [3].

Niebezpieczny dla organizmu cztowieka otow, ktérie rulega procesowi
biodegradacji jest jednym z najbardziej rozpowsmémhych zanieczyszcae
srodowiska, wysipujacym we wszystkich jego elementach: powietrzu, @ebi
i wodzie.

METABOLIZM OLOWIU | JEGO LOSY W ORGANIZMIE

Cztowiek pobiera otéw oddychgj zanieczyszczonym powietrzem, pohd@j
zanieczyszczone drobiny kurzu, pylu lub Bp@ajac zanieczyszczanzywnosé
oraz wod@. Glowrp drog pobierania olowiu u oséb dorostych jest droga
pokarmowa (80-90% pobieranego otowiu), a jej uzoijeelie stanowi droga
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oddechowa (10-20%). Wchianianie olowiu z powietprdega na deponowaniu
ziaren aerozolu z otowiem wegherzykach ptucnych, a nagphie wchianianiu
zdeponowanych zwrkkoéw otowiu do krwi. U oséb dorostych odktadanitege
30-50% ziaren aerozolu. Za gpednictwem krwi (99% olowiu zostaje zxgiane
Z erytrocytami) dociera on bezpednio do ranych narzadéw i tkanek [4]. Otow
wchtoniety drogy pokarmowi, z zotadka i jelita cienkiego poprzezyte wrotm
réwniez przedostaje sido krwiobiegu. Dzienna dawka otowiu pobierana prze
cztowieka z paywieniem wynosi od 100-500 ug, a jego wchtaniarsgtédtuje si
na poziomie 10% (u osoby dorostej) i 30-50% (u diiev zalenosci od
rozpuszczalni zwiazkow otowiu.

Olow z krwia przedostaje si najpierw do wtroby, pluc, serca i nerek
(stanowicych tzw. pu¢ szybkowymienn), a nastpnie gromadzi si w skorze
I migsniach (pulasredniowymienna). Okoto 94% (u dorostych) lub 73%daieci)
catkowitej ilosci pochtongtego otowiu odklada siw uktadzie kostnym w postaci
zwigzkow koloidalnych i krystalicznych (pula wolnowymiea). Wraz z wiekiem
stezenie otowiu w kdciach ulega zmianie i np. dla 4@ piszczelowej w wieku
14-20 lat wynosi 2,5 mg/kg koi, a w 75 rokuwycia oshga stzenie 27 mg/kg [5].

Eliminacja olowiu zatrzymanego w organizmie rpsfe w dwoch etapach.
Okres potowicznego rozpadu dla tkanekkkich i krwi wynosi okoto 20-30 dni.
Druga faza obejmaga eliminacg z ukladu kostnego ma okres potowicznego
rozpadu okoto 27 lat. Gtéwnymi drogami jego wydaam organizmu & nerki
i przewdd pokarmowy. Wksza¢ (76%) pochtonitego oftowiu jest wydalana
zmoczem, 16% przez przewod pokarmowy, a 8% innydrogami
(np. wraz z wtosami lub paznokciami) [1].

POPULACJA WIEKU ROZWOJOWEGO A OLOW

Toksyczny wptyw otowiu na dzieci zostal rozpozngmy raz pierwszy okoto
100 lat temu. Szybko nagit jednak wzrostswiadomaci badaczy odnimie
interakcji tego pierwiastka ze zdrowiem dzieci.riRigzy raport informujcy o tym,
ze otdbw w srodowisku mae wplywa& negatywnie na zdrowie dzieci powstat
w roku 1892 w Brisbane (Australia) i przig go z daym niedowierzaniem. Wiele
domoéw w tym miasteczku byto zbudowanych z drewnawiakszas¢ ich
elementow byta malowana farbami zawiecgmi otéw. Farby te, jako gtéwne
zrédto otowiu wérodowisku stanowity zasadnigprzyczyre wzrostu w 1904 roku
liczby zatr¢, po ktérych aywanie tych farb zostalo w 1920 roku w Brisbane
zakazane. Toksyczny efekt wptywu otowiu u dzieciStanach Zjednoczonych
zostat opisany w 1914 roku. Na tym etapie wiedzietdzono,ze ostre zatrucie
olowiem mae mig€ dwa nasipstwa: smier¢ lub catkowite wyzdrowienie bez
zadnych powikia. Ta koncepcja zostata podiema w 1943 roku, gdy
stwierdzono,ze sp@réd 20 badanych dzieci nammych na dziatanie otowiu
19 przeyto, ale wyst¢powaly u nich takie problemy jak: zaburzenia w zaganiu,
trudnaici w nauce, niepowodzenia w szkolne. Badania tevipodzity, ze otow
moze powodowa negatywne skutki zdrowotne odlegte w czasie, jkdma
dolegliwaici te laczono jedynie z tymi dzéeni, u ktérych stwierdzono kliniczne
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objawy encefalopatii. W latach siedemdzggh XX wieku rozpocat si¢ kolejny

etap badd, podczas ktorych wykazange dzieci narzonesrodowiskowo na otow,
ale nie wykazujce klinicznych objawoéw toksycznego wptywu tego pirastka,

moga mie¢ jednak problemy z koncentracjnauk jezykOw oraz wykazywéa

nizszy poziom IQ [6].

Dzieci & bardziej wraliwe na toksyczne oddziatywanie otowiuznosoby
doroste. Proces ekspozycji rozpoczyna jsiz w trakcie rozwoju prenatalnego,
kiedy otdow przedostaje iprzez barier tozyskowa do ptodu, osigajac u ptodu
stezenie ok. 85-90% warfoi w krwi matki. Maze w ten sposéb hamowaozwoj
wewmtrzmaciczny i przyczyniasig, zarbwno do skrécenia czasu trwaniazyi
jak i nizszej masy urodzeniowej noworodka [7]. Giugzczegollnie wrdiwa na
toksyczne dziatanie otowilaszwlaszcza niemowta i mtodsze dzieci, poniewa
one fatwiej nk osoba dorosta wchianiptow z drog oddechowych i przewodu
pokarmowego. Wolniej rownieniz osoba dorosta usuwaptéw nagromadzony
w organizmie, maj tez wicksze tempo przemian metabolicznych oraz szybko
rozwijajacy sk osrodkowy uktad nerwowy.

Dzieci pochtanigg wigcej zanieczyszchesrodowiskowych w przeliczeniu na
jednostk masy ciata w poréwnaniu z osobami dorostymi. Wkskym stopniu ri
osoba dorostagsmaraone na otéw obecny w swoim bezpadnim otoczeniu, — co
wynika z ich specyficznych wzorcow zachawébranie do ust brudnychak,
lizanie izucie ciat obcych — tzw. spaczone taknienipiea, spaywanie positkow
na wolnym powietrzu) i sposébgjrania wolnego czasu [1].

Zgodnie z aktualnymi zaleceniami CDC (a@gnters for Disease Control and
Prevention, powszechnie akceptowamiara nar&enia na otdw jest oznaczanie
jego stzenia we krwi, a dopuszczalna zawaéétotowiu we krwi u dzieci wynosi
10pg/dl. Badania epidemiologiczne wykazaty wysiwanie zaburze rozwoju
neuropsychicznego w populacjach dzegch juz przy stzeniach poniej
“bezpiecznego” szenia otowiu we krwi, podczas gdy taki sam stépiraenia
0s06b dorostych na otéw nie wywotywat u nizéxdnych zaburze[8].

MECHANIZMY TOKSYCZNEGO DZIALANIA OLOWIU U DZIECI

Systematyczne, nawet rozeme w czasie natanie matego dziecka nawet na
niskie stzenia otowiu mae prowadzai do trwatych zaburze jego zdrowia
i ograniczy harmonijny rozwdj. Toksyczne dziatanie otowiu uedz ujawnia st
gtéwnie w zaburzeniach uktadu nerwowego, krwiotveégo, kostnego, czynéa
nerek i przewodu pokarmowego.

Najbardziej wraliwy jest asrodkowy uktad nerwowy (OUN), gdzie otéw me
powodow& zaburzenia uwalniania neurotransmiterow w mozgywewwat
zmiany w metabolizmie wapnia, jak rowaimaoze przyczynia sig do uszkodzenia
bariery krew-mo6zg. Niedojrzaly, stale rozwijey sk system nerwowy dziecka jest
szczegolnie wrdiwy, a efekty dzialania toksycznego otowiu mogie¢ powane
konsekwencje manifestige s¢ zaburzeniami jego funkcji psychomotorycznych,
poznawczych i behawioralnych. Neurotoksyczne ser@osci otowiu mogy
objawia® si¢ takze zaburzeniami mowy i stuchu, zaburzeniami perédpayvagi
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oraz nadpobudliwkria [9]. Objawy te mog nasil& sie u dzieci starszych,
u ktérych dochodzi do pogorszenia wynikbw w nautedndci z pisaniem
i méwieniem oraz problemoéw z koncentracj

Objawy neuropatii obwodowej obserwuje si dzieci przy stzeniach otowiu
we krwi przekraczagcych 40 pg/dl, natomiast objawy encefalopatii otowiczej
zaobserwowano przy ¢eniu ofowiu we krwi dzieci powsej 80-100pg/dl.
Encefalopatia otowicza me pozostawia trwate nasfpstwa w postaci zanikow
korowych, standw @piennych, epilepsji, a nawet wodogtowia czy neutibpa
nerwu wzrokowego flepoty. Uszkodzenie nagdu stuchu i wysipienie zaburze
przewodnictwa w nerwie stuchowym u dzieci namaychsrodowiskowo na otow,
objawia st stopniowym i systematycznym podigganiem si progu stuchu [1].

Toksyczne dziatanie otowiu w uktadzie krwiotworczyolega na hamowaniu
aktywndici enzyméw biogcych udziat w syntezie hemu, inhibicji syntezy
hemoglobiny oraz skracaniu czasu pgrzea erytrocytow. Proces biosyntezy hemu
odbywa st gtdwnie w szpiku kostnym. Oléw zaburza proces sypnthemu
poprzez inhibigi jej enzyméw: dehydratazy kwasd-aminolewulinowego,
dekarboksylazy koproporfirynogenu oraz ferrochekataKlinicznym objawem
toksycznego wptywu otowiu na organizm dziecka jestedokrwist@¢
z podwyzszonym poziomem zawasm zelaza oraz wzmmne wydalanie ALA
i protoporfiryn w moczu oraz podwgzenie sizenia cynkowej protoporfiryny
we krwi [1].

Otéw maze rownie oddziatywa& na inne enzymy zawiergje hem takie jak
cytochrom P-450 oraz wygtujaca w nerkach 1-hydroksylgz
25-hydroksywitaminy D, ktora katalizuje przemgar25-hydroksywitaminy D
do 1,25-dihydroksywitaminy D. Otow wplywa na metdbm witaminy D,
obnizajac stzenie jej aktywnej postaci. Wptyw na uklad kostngtjevynikiem
ztozonych interakcji pomeidzy otowiem, wapniem i innymi pierwiastkami
w ustroju. Otobw hamuje réwnie pirymidyno-5-nukleotydagz w erytrocytach,
co skutkuje akumulagjnukleotydéw w erytrocytach i powoduje destabiljzach
btony komorkowej [10].

Efektem nefrotoksycznego dziatania otowiu na kdmnatierkowe mog by¢:
aminoacyduria, fosfaturia oraz glikozuria. Zmianye twystpuja przy
krotkotrwatym naraeniu i & odwracalne.Srodowiskowe narzenie dzieci na
oddziatywanie otowiu mze doprowad@ do uszkodzenia kbuszka nerkowego.
Skutkiem dhiszego narzenia na otdw $ nieodwracalne zmiany w nerkach
prowadzace do zaniku kibuszkow nerkowych i zwtoknieniaddmiazszowego.

Wptyw otowiu na przewod pokarmowy objawig sirakiem taknienia lub kolk
olowicza spowodowasd skurczem ngsni gtadkich jelit [1].

NOWOTWORY A OLOW

Olow jest zwizkiem o udokumentowanym dziataniu rakotwérczym lezsmit,
zwhaszcza w przypadku nowotworéw mdézgu i nerek. ahgd 10% szczurow,
ktorym podawano octan otowiu, jako jeden ze skiadlni pazywienia stwierdzono
obecnd¢ nowotworow nerek oraz kory mozgowej [11]. Octaava byt réwnie
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gtébwnym czynnikiem inicjuicym powstawanie nowotworu kanalikow nerkowych
oraz hyperplazji u myszy eksponowanych podczassokeazy i karmienia [12].

Badania dotycxe mechanizméw dziatania olowiu na organizm cziéaie
zostaly skoncentrowane gtéwnie na jego wplywie natexz hemu oraz
funkcjonowanie nerek oraz ukladu nerwowego, jakemeintow najbardziej
wrazliwych na dziatanie tego zazku. Oldw posiada zdoldé ,podstawiania s’
zamiast wanych dwuwartéciowych kationéw, przez co me powodowé
inhibicj¢ podstawowych funkcji komorkowych. Me zmienig tez aktywnaé
metalo-zalenych biatek. W badaniach nad syntéemu wykazanoziotéw dziata
jako inhibitor dehydratazy kwassraminolewulinowego, enzymu zawiegeggo
cynk, ktory jest odpowiedzialny za powstawanie kwasaminolewulinowego
podczas drugiego etapu biosyntezy hemu [13].

W badaniach dotyezych ukladu nerwowego stwierdzon® otéw oddziatuje
na zalene od wapnia procesy odpowiedzialne za przekazywamiormaciji
pomiedzy komodrkami. Zakiéca rownte wewrntrzkomorkovs gospodark
wapniowy oraz procesy zachogtz w organellach komérkowych, takich jak
mitochondria i siateczka wewtnzplazmatyczna [12]. Stwierdzonae zaréwno
kalmodulina, jak i kinaza biatkowa C, wykazuwyicksze powinowactwo do jonow
olowiu niz do jonéw wapnia, z ktorymi twogzkompleksy biogce udziat w
podstawowych procesach komdérkowych. Kalmodulina e¥aqzeniu z jonami
wapnia jest odpowiedzialna za rozktad cykliczneghlA reguluje aktywng
wielu enzyméw, jak réwnie jest zaangeowana w proces fagocytozy. Kinaza
bialkowa C aktywuje biatko przedwmikowe do wymiany Na+/H+. Aktywacja
kinazy poprzez diacyloglicerol powoduje wzrost pHkamérce, co z kolei jest
sygnatem do dla waych procesow komérkowych takich jak synteza DN#ré&
mog by¢ zakidcane przez jony otowiu [144aden z opisanych mechanizméw nie
jest bezpérednio zwazany z procesem nowotworowym.

Otéw zdaje si nie by silnym mutagenem w kulturach komorek zwignzch,
jednake przy stzeniach pordej 0,4 uM indukuje on powstawanie mutaciji
punktowych w genie GPT w liniach CHO [15]. Pary ahsGC stanovs
pierwszorzdowy cel dla toksycznego oddziatywania otowiu gdgobserwowano,
ze substytucje GC wygtowaly 3-krotnie cgiciej niz AT. Badania wykazatyze
octan otowiu powoduje powstawanie zardwno pojedgnidowych knieé nici
DNA (ang.single strand breaksSSB), podwadjnoniciowych giknigé nici DNA
(ang.double stand break€DSB), jak rownie wiazan krzyzowych w limfocytach
traktowanych dawk1 i 10 uM, natomiast spadek uszkotipezy stzeniu 100 uM
[16].

Badaniain vivo nad efektem genotoksycznego oddziatywania azotdowiu
wykazaly, ¥ powoduje on wzrost poziomu delecji chromosomowwdkomaérkach
watrobach plodow oraz szpiku kostnegazeirnych myszy [17]. Stwierdzono
rowniez wzrost poziomu mikrader w komorkach szpiku kostnego myszy, ktorym
podawano réne dawki azotanu otowiu [18]. Nieorganiczny otéwb@ maze
hamowa dziatanie receptorow NMDA (andN-methyl-D-aspartafei indukowa
zmiany w ekspresji i podjednostek bugijch NMDA, co z kolei powoduje
zaktocenia wydzielania soli kwasu glutaminowego. {yMpPb™ na ten uktad miae
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przynajmniej czsciowo wyjasni¢ podiaze zaburzé obserwowanych u dzieci
naraonych na otow.

Cytotoksyczny wplyw PB stwierdzono dla linii komérkowych nerwiaka
(SH-SY5Y) oraz liniach komoérkowych PC12 szczura][X®hlorek otowiu oraz
octan oftowiu powoduj zalezny od s¢zenia otowiu wzrost poziomu mikrager
w liniach komorkowych V79 [20]. Octan otowiu réwaibezpgrednio wptywa na
GRP78 (biatko regulgfe poziom glukozy) indukuje jego zmi@anozmieszczenia
w kompartymentach komorkowych. Biatko to odgrywaatdnica role ochronm
przed efektem cytotoksycznym oraz magoapoptoz komorek indukowanych
przez czynnikérodowiskowe, w tym neurotoksyczny otow [21].

Metale o udokumentowanym dziataniu kancerogenngkietjak nikiel, kadm,
chrom i arsen powoduyjuszkodzenia DNA typu mutacje zasad, delecje, jak
rowniez powoduj atak reaktywnych form tlenu na materiat genety¢czny
Co sugerujeze otdbw mae take wywolywa podobne uszkodzenia. Otéw, tak jak
inne metale eizkie, indukuje uszkodzenia mierzone przyyciu testow
cytogenetycznych takie jak aberracje chromosomamnikrojadra oraz wymiany
chromatyd siostrzanych, powoduje powstawanie mutgejnktowych oraz
powstawanie pojedynczoniciowyckkmic¢ nici DNA [22].

Istnieje kilka hipotez na temat udziatu otowiu wopesach, ktére magmiec
zwiazek z powstawianiem nowotworu. Jeden z mechanizmée mie zwiazek
Zz wplywem ofowiu na procesy syntezy oraz naprawyADMBadania naukowe
potwierdzity, ze naraenie na otdw obua dokladné¢ syntezy DNA, zakioca
procesy naprawy DNA uszkodzonego promieniami UVzareraliwia komorki
na dziatanie innych czynnikéw genotoksycznych takiik promieniowanie UV
czy zwhzki chemiczne. Niektorzy badacze wap, ze w procesie
nowotworowym mog mie¢ udziat zmiany w komunikacji radzy komorkami
(brak pokczen — ang.gap junction), ktore pojawiai sie przy naraeniu na otdw
[23].

Jednym z mechanizméw toksycznego dziatania meitglkich, w tym otowiu
jest ich udziat w powstawaniu wolnych rodnikow (afrge radicals FR), w tym
takze reaktywnych form tlenu (angeactive oxygen specieROS), spowodowany
obnizeniem  poziomu albo zahamowaniem  produkcji = komérkawy
antyoksydantéw. Obwénie stzenia hemoprotein oraz glutationu wskutek
oddziatywania otowiu, zmniejsza pojemddduforujaca redox komorek, co z kolei
jest przyczya wolniejszego usuwania rodnikow tlenowych oraz \samoczstcsci
powstawania uszkodaedNA [24].

Otéw wplywa take na peroksydagjlipidow zaréwnoin vitro, jak iin vivo.
Kwas d&-aminolewulinowy (ALA), ktérego podwiszony poziom jest
bezpdrednim skutkiem zatrucia olowiem na skutek zahanmi&vazalenej
od cynku dehydratazy kwasud-aminolewulinowego (ALAD), indukuje
powstawanie wolnych rodnikow, ktore byly przyczypodwyzszonego poziomu
oksydacyjnych uszkodaedDNA w komérkach chomika CH@ vitro [25].

Jony otowiu posiadaj rowniez zdolng¢ zasgpowania jonow innych metali
w biatkach, np. jondéw cynku w biatkach posiaggich tzw. “palec” cynkowy,
zmieniapc w ten sposéb aktywiétych biatek (np. licznych enzyméw, czynnikow
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transkrypcyjnych, biatek receptorowych, regatyjch cykl komérkowy i wzrost,
supresorowych transformaciji nowotworowej) oraz legam przez te biatka
ekspresj genow docelowych [13].

Przedstawione powgj mechanizmy sugerjiz rola otowiu w zwgkszonym
ryzyku nowotworowym jest raczej frednia. Z jednej strony jest ona agéna
z uszkodzeniami DNA, a z drugiej &az zaburzeniami jego transkrypcji.
Reasumujc otdbw mae zwiksza ryzyko powstawania nowotworow zgkiszapc
wrazliwos¢ komorek na dziatanie szkodliwych czynnikow egzoge
i endogennych, jak réwnie zaktocajc proces naprawy uszkodzeDNA
wywotanych prze te czynniki.

WNIOSKI

1. Srodowiskowa ekspozycja na otow stanowi pamaproblem zdrowotny,
zaréwno dla populacji oséb dorostych, az&ak dzieci, ktére stanowipopulacg
szczegolnie wrdiwa na jego toksyczne dziatanie.

2. Z wielu bada wynika, ze ekspozycjasrodowiskowa na oldow me@
indukowa powstawanie nowotworow.

3. Poznanie mechanizméw toksycznego dziatania otowanosvi podstaw
do opracowania optymalnych metod wyeliminowania tlsbwy naraenia
srodowiskowego na otow.

L. Kapka, Leszek Wdowiak, |I. Wanica, K. Perzyto, J. Kwapuhiski
ENVIRONMENTAL EXPOSURE TO LEAD AS A ENVIRONMENTAL PRBLEM
Summary

A systematically decreasing emission of lead ihto@nvironment and an increasingly lower level
of lead in ambient air does not mean a simultanedimination of health risk associated with
exposure to this metal. The population at developateage is a group especially sensitive
to the toxic effect of lead. Although environmengaposure to lead among children is usually low,
negative health effects may be still reflected hie future. The toxic effect of lead reveals itself
mainly as disorders of the nervous, haematopoiatid,skeletal systems, as well as renal functiah an
gastrointestinal tract disorders. Lead may incra&de of the development of cancerous diseases
by increasing the sensitivity of cells to the effef xenobionts, and by disrupting the process
of repair of the lesions of genetic material.

J. Kanka, J.BonoBssak, U. Bosuuna,E. [lexuno, E. KBanynuuscku

MHOT'OCPEJIOBASI DKCITO3MIS K CBUHILY,
KAK O3JIOPOBUTEJIbHAS [TPOBJIEMA

AHHOTAN U

VYMeHbIIEHHE 3SMHCCHM CBHHLIA B OKPYXAIOUIYI0 Cpely, aTak ke yMEeHbLIarouascs
KOHICHTpALlMsd CBUHIA B aTMOC(EpHOM BO3[AyXe HE O3HAYaIOT OJHOBPEMEHHON AIMMHHAINU
OIIaCHOCTEH VIS 30POBbs, CBSI3aHHBIX C OTPaBICHUEM TUM MeTauioM. OcOOEHHO YyBCTBUTEILHON
Ha TOKCHYECKOE JAEHCTBHE CBUHIA SBISETCAd TIpyNNa MOMYISILUH B MEPEXOJHOM BO3pacTe.
DKCIO3HINS IeTeH Ha CBUHEI, KaK MPaBUIIO, HEOOIbINAs, OJJHAKO MOKET OHA OTPA3UTCs B OyIymieM,
B 00pa3e HETaTHBHBIX IOCICICTBUN IS 310pOBbA. TOKCHYHOE IEHCTBHE CBUHIA MPOSBISACTCS,
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TJIaBHBIM 00pa3oM, B pPacCTPOHCTBaX HEPBHOH, KpoBOOOpa3yromiel, KOCTHOH CHCTEM, NeSTeIbHOCTH
MOYeK M MUIIEBapUTEIBLHOrO TpakTa. CBHHEIl MOXKET ITOBBICUTH PHUCK IPOSBICHUS HOBOOOpa30BaHHUH
BCIIEJICTBYE yBEJIIMUCHUS YyBCTBUTEIHLHOCTH KIETOK Ha ICHCTBHE KCEHOOMOTHKOB, a TaKXKe HapyIIaTh
Ipolece peabuINTalui HOBPEXIEHHOTO TeéHETUIECKOT0 MaTepHaa.

J. Kanka, J.Baossak, U. Bosuinga,E. Ilexuno, E. KBanyniubcki

EKCIIO3ULIA CBUHITEM ¥V HABKOJIMIIIHBOMY CEPEJJOBUIII],
SK O3J0POBYA ITPOBJIEMA

AHoTamnisa

3MEHIIEHHS eMiCil CBUHII0O B HABKOJMILIHE CEPEAOBHUIIE, & TAKOX 3HWKCHHS BMICTY CBHHLIO
B arMoc()epHOMY MOBITpI HE O3HAYae OJHOYACHOI eiMiHalil HeOe3leK sl 3I0pOB's, MOB'SI3aHUX
3 HapaXeHHAM Ha 1ed MeTan. OcoONMBO YYTIMBOIO HA TOKCHYHY Jil0 CBUHIIO € Ipyna MOMyJsuii
B nepexigHoMy Bii. Jlist AiTeil eKCIO3HULisl CBUHLICM, K IIPABHJIO HEBEJIHKA, IIPOTE MOXXE BOHA MaTH
CBO€ BifoOpaxkeHHS B 00pa3i HEraTHBHHUX HACNIAKIB JUIL 3I0pOB'S y MalOyTHhoMy. TOKcHMUYHA Iist
CBUHII0O BHUSBJISETHCS, TOJIOBHUM YHHOM, B PO3JIaJaX HEPBOBOI, KPOBOTBOPHOI, KICTKOBOI CHCTEM,
JisIBHOCTI HHUPOK 1 TpaBHOrO TpakTy. CBHHELb MOXE MiJBHUILUTH PU3HK CTBOPECHHS MyXJIHH
BHACNIZOK 30iMbLICHHS YyTJIMBOCTI KIITOK Ha Iil0 KCEHOOIOTHKIB, a TAaKOX MEPELIKOIKYBATH
y mpotieci peabiniTanii MOMIKOIKEHOT0 FTeHETHYHOTr0 MaTepiay.
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