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Streszczenie
Narażenie na ołów stanowi w naszym kraju nadal istotny problem zdrowotny. W pracy zostały przedstawione aktualne poglądy doty-
czące mechanizmów i skutków toksycznego wpływu ołowiu na układ krążenia. Omówione zostały w szczególności zmiany morfologii 
i fizjologii serca w wyniku przewlekłej ekspozycji na ołów, wpływ ołowiu na mięśniówkę i śródbłonek naczyń krwionośnych, zmiany 
metabolizmu erytrocytów, leukocytów i trombocytów u osób przewlekle eksponowanych na ołów oraz związek pomiędzy ołowiem 
a wystąpieniem choroby nadciśnieniowej i miażdżycowej jako wypadkowy efekt zmian w strukturze i czynności układu krążenia. Opi-
sywane skutki ekspozycji na ołów powinny skłaniać do dalszej redukcji zawodowego i środowiskowego narażenia na ten pierwiastek, 
a istniejące rozbierzności do kontynuowania badań w tej dziedzinie. Med. Pr., 2006;57(6):543–549
Słowa kluczowe: ołów, układ krążenia, narażenie zawodowe

Abstract
Exposure to lead is still one of essential health problems in our country. Current views on mechanisms and toxic effects of lead on the 
cardiovascular system are presented. Special attention is paid to changes in the heart morphology and physiology resulting from long-
term exposure to lead, the effect of lead on the muscular coat and endothelium of blood vessels, changes in the metabolism of erythro-
cytes, leukocytes and thrombocytes in persons chronically exposed to lead as well as to the relation between lead and hypertensive and 
atherosclerotic illnesses induced by changes in the structure and function of the cardiovascular system. The described effects of lead 
exposure should encourage us to further reduction of occupational and environmental exposure to this metal and controversies that 
still exist to continue research in this field. Med Pr 2006;57(6):543–9
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TOKSYCZNOŚĆ OŁOWIU

Toksyczny wpływ ołowiu na organizm znany jest od po-
nad 2000 lat. Przypadki zatruć ostrych opisane zostały 
już w starożytności (1). Pomimo, iż liczba przypadków 
zatruć ostrych ołowiem w Polsce w ciągu ostatnich 15 
lat wykazuje trend malejący, to jednak narażenie na 
ołów stanowi w naszym kraju nadal istotny problem 
zdrowotny, przede wszystkim w aspekcie narażenia 
przewlekłego (2). Toksyczne działanie ołowiu na orga-
nizm przejawia się zaburzeniami hematopoezy, układu 
nerwowego, nerek, układu pokarmowego i układu ser-
cowo-naczyniowego. Pierwsze doniesienia o możliwości 
negatywnego oddziaływania ołowiu na układ krążenia 
pochodzą z lat dwudziestych XX wieku. Zasugerowano 
wówczas związek pomiędzy ekspozycją na związki oło-
wiu a chorobami naczyń mózgowych i nadciśnieniem 
tętniczym (3). Po II wojnie światowej prowadzono licz-

ne badania epidemiologiczne i eksperymentalne, ma-
jące na celu wyjaśnienie mechanizmów oddziaływania 
ołowiu na układ krążenia. Badania grup zawodowych 
narażonych na ołów oraz doświadczenia na zwierzę-
tach, głównie na szczurach, prowadzone w ostatnich la-
tach uzupełniają, modyfikują i weryfikują niektóre po-
glądy na temat skutków ekspozycji na ołów w układzie 
sercowo-naczyniowym (4).

ZMIANY MORFOLOGICZNE SERCA W WYNIKU 

PRZEWLEKŁEJ EKSPOZYCJI NA OŁÓW

Wpływ ołowiu na układ krążenia jest problemem zło-
żonym i wielokierunkowym. Ołów należy do pier-
wiastków kardiotoksycznych. U ludzi, którzy podlegali 
ekspozycji na przekraczające NDS (najwyższe dopusz-
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czalne stężenie) wartości stężeń ołowiu stwierdzano, 
przede wszystkim dawniej, w badaniach autopsyjnych, 
zwyrodnienie włókien mięśnia sercowego oraz obrzęk 
tkanki śródmiąższowej. Zmiany zwyrodnieniowe opi-
sywano jednak wyłącznie w przypadku intensywnej 
ekspozycji na związki ołowiowe. Nie znaleziono miaro-
dajnych wyników przemawiających za powstawaniem 
takich zmian u osób przewlekle narażonych na małe 
(<0,5 NDS) dawki Pb (5). W badaniach prowadzonych 
na zwierzętach wykazano ponadto występowanie stanu 
zapalnego oraz przerostu mięśnia sercowego jako odpo-
wiedzi na toksyczne oddziaływanie ołowiu. Na podsta-
wie badań ultrasonograficznych stwierdzono, że zmia-
ny przerostowe dotyczą przede wszystkim przegrody 
międzykomorowej oraz aorty. W innym eksperymencie 
przewlekłe narażenie na ołów u badanych cieląt wywo-
łało skłonność do występowania incydentów niedo-
krwiennych serca (6).

ZMIANY FIZJOLOGII SERCA W WYNIKU 

PRZEWLEKŁEJ EKSPOZYCJI NA OŁÓW

Oprócz widocznych zmian morfologicznych serca skut-
kiem toksycznego wpływu ołowiu na mięsień sercowy 
są liczne nieprawidłowości czynnościowe. W literaturze 
opisuje się odchylenia obrazu elektrokardiograficznego, 
upośledzenie funkcji skurczowej i rozkurczowej ser-
ca oraz zmiany w dyspersji repolaryzacji. Do najczę-
ściej wykazywanych w badaniach z lat sześćdziesiątych 
zmian w EKG u osób narażonych na Pb w dawkach 
przekraczających NDS (500–870 μg/l krwi) należą zabu-
rzenia czynności węzła zatokowego, w tym zahamowa-
nie zatokowe, zwolnienie zatokowe oraz niemiarowość 
zatokowa; zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-
-komorowego oraz blok przedsionkowo-komorowy 
(7). W niektórych przypadkach stwierdzano także blok 
lewej odnogi pęczka Hisa (8). Ponadto liczne nowsze 
badania wskazują na mniej charakterystyczne niepra-
widłowości elektrokardiogramu w przypadku ekspo-
zycji na stężenia ołowiu z zakresu 0,5–1 NDS. Dotyczą 
one przede wszystkim odcinka PQ, odcinka ST, odstę-
pu QT oraz załamka T (9,10). Knapikowa podkreśla, iż 
zmiany w obrazie EKG występują u osób z co najmniej 
10-letnim okresem narażenia na ołów. Pierwszym 
symptomem uszkodzenia mięśnia sercowego wskutek 
przewlekłej ekspozycji na ołów wydaje się bradykardia 
(11). Związki ołowiu przyczyniają się do upośledzenia 
funkcji rozkurczowej lewej komory serca. W badaniach 
z zastosowaniem echokardiografii dopplerowskiej wy-
kazano istotne statystycznie różnice wskaźników funk-

cji rozkurczowej lewej komory pomiędzy grupą osób 
narażonych na działanie ołowiu a grupą kontrolną. 
U osób eksponowanych na Pb ze stężeniem ołowiu we 
krwi poniżej 39,9 μg/100 ml zanotowano istotne sta-
tystycznie niższe wartości Ev (maksymalna prędkość 
wczesnego napływu mitralnego) i Ev/Av (maksymal-
na prędkość późnego napływu mitralnego). U pra-
cowników ze stężeniem Pb we krwi, przekraczającym 
40 μg/100 ml zanotowano również istotne statystycznie 
niższe wartości Ev i Ev/Av, ponadto wyższe wartości Av 
oraz IVRT (czas rozkurczu izowolumetrycznego). Uzy-
skane wyniki świadczą o niekorzystnym wpływie ołowiu 
na rozkurcz mięśnia lewej komory serca (12). Ołów wy-
wołuje zaburzenia w repolaryzacji mięśnia sercowego. 
U pracowników z 10-letnim stażem pracy narażonych 
zawodowo na umiarkowane dawki ołowiu (w zakresie 
0,5–1 NDS) obserwuje się zmniejszenie stosunku czasu 
trwania repolaryzacji w warstwie komórek M mięśnia 
sercowego do czasu trwania repolaryzacji w warstwie 
podnasierdziowej w godzinach nocnych. Nieprawi-
dłowość ta jest związana ze wzrostem ryzyka nagłego 
zgonu sercowego (13). W ostatnio przeprowadzonych 
badaniach Gajek i wsp. wykluczają natomiast sugero-
wany dotychczas wpływ ołowiu na dobową zmienność 
rytmu serca (HRV). W ocenie zmienności rytmu serca 
za pomocą analizy wyników 24-godzinnego monitoro-
wania EKG metodą Holtera nie wykazano istotnych sta-
tystycznie różnic między badanymi wskaźnikami HRV 
pomiędzy grupą pracowników huty miedzi zawodowo 
narażonych na ołów, u których zawartość Pb we krwi 
pełnej nie przekraczała 500 μg/l a grupą kontrolną. Nie 
znaleziono również korelacji pomiędzy wskaźnikami 
HRV a stężeniem Pb we krwi i stężeniem FEP (proto-
porfiryna krwinek czerwonych) (14).

WPŁYW OŁOWIU NA MIĘŚNIÓWKĘ GŁADKĄ 

NACZYŃ KRWIONOŚNYCH

Wciąż dyskusyjny pozostaje problem wpływu ołowiu 
na miocyty warstwy mięśniowej naczyń krwionośnych. 
Mimo iż wielu badaczy wskazuje na efekty naczyniozwę-
żające przy przewlekłej intoksykacji ołowiem, nie jest 
to fakt wystarczająco udokumentowany. W przeprowa-
dzonych in vitro badaniach wykazano bowiem zdecydo-
wanie silniejszy efekt naczyniozwężający w przypadku 
innych niż ołów metali ciężkich, przede wszystkim ni-
klu (o 15%) i kadmu (o 13%) (15). W przypadku ołowiu 
jego naczyniozwężające działanie polega najprawdopo-
dobniej na zmianie kurczliwości i proliferacji miocytów. 
Niższe stężenia Pb we krwi (<500 μg/l) wpływają pobu-
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dzająco, wyższe (>500 μg/l) natomiast hamująco na pro-
liferację komórek mięśniówki (16). Wzrost kurczliwo-
ści miocytów jest wynikiem konkurencji jonów ołowiu 
z jonami wapnia. Do efektów przewlekłej ekspozycji 
na ołów należą: zmiana aktywności kinazy C, enzymu, 
który powoduje fosforylację białek komórkowych zwią-
zanych ze skurczem mięśniówki gładkiej oraz modyfi-
kacja aktywności kalmoduliny, związku magazynujące-
go jony Ca2+ (17). Innym mechanizmem tłumaczącym 
wzrost kurczliwości komórek mięśniówki jest prawdo-
podobny, hamujący wpływ Pb na pompę sodowo-po-
tasową w komórkach mięśni gładkich naczyń i będące 
jego skutkiem zmniejszenie przezbłonowego transportu 
aktywnego sodowo-potasowego (18). Według Waldron 
i Stofen najbardziej wrażliwe na działanie ołowiu są 
miocyty aorty, naczyń wątroby i nerek (19).

WPŁYW OŁOWIU NA ŚRÓDBŁONEK NACZYNIOWY

Skutkiem przewlekłego oddziaływania na śródbłonek 
są liczne zaburzenia morfologiczne i czynnościowe. 
Przede wszystkim dochodzi do upośledzenia procesów 
krzepnięcia i fibrynolizy, zwłaszcza syntezy i regulacji 
czynników krzepnięcia. Ponadto występuje naruszenie 
integralności endothelium i efekty cytotoksyczne (20). 
Obserwuje się zahamowanie proliferacji śródbłonka. 
Jednocześnie ołów hamuje proces odnowy uszkodzo-
nych komórek endothelium na skutek konkurencji z jo-
nami cynku (21). Jony Pb2+ przyczyniają się do obniże-
nia stężenia wewnątrzkomórkowego siarczanu heparanu 
i hamowania syntezy tkankowego aktywatora plazmino-
genu. Tym samym sprzyjają procesowi wewnątrznaczy-
niowego krzepnięcia. W badaniach prowadzonych na 
szczurach wykazano szkodliwy wpływ ołowiu na błonę 
podstawną śródbłonka, polegający na powstawaniu nie-
prawidłowości budowy substancji podścieliska – m.in. 
lamininy i kolagenu typu IV (17). Prawdopodobnie 
Pb powoduje zmiany w syntezie i metabolizmie tlenku 
azotu, śródbłonkowego czynnika rozszerzającego na-
czynia. Badacze wskazują na niejednoznaczny wpływ 
ołowiu na ekspresję syntazy NO. Vaziri i wsp. uzyskali 
wzrost ekspresji indukowalnej i śródbłonkowej syntazy 
tlenku azotu u szczurów eksponowanych na Pb i tym 
samym zwiększenie stężenia całkowitego NO we krwi 
(22). Jednocześnie jednak w przeprowadzonych w ana-
logicznym okresie badaniach Marques i wsp. wskazują 
na spowodowane ołowiem obniżenie stężenia cyklazy 
guanylowej w komórkach endothelium. Jako przyczynę 
uznali upośledzenie produkcji tlenku azotu (23). Dzia-
łanie związków ołowiu na śródbłonek przejawia się rów-

nież poprzez zmiany aktywności enzymów szlaków syn-
tezy endotelin. Endotelina 1 (ET-1), najbardziej istotna 
dla funkcjonowania układu sercowo-naczyniowego, jest 
najsilniejszym ze znanych czynników naczyniozwężają-
cych. Endotelina 3 (ET-1), powstająca w tkance nerwo-
wej i nerce również wykazuje aktywność naczyniopre-
syjną. Gonick i wsp. wskazują na wzrost stężenia ET-3 
w osoczu szczurów zatruwanych ołowiem w dawce 100 
ppm przez 3 miesiace (24,25). Większość autorów ob-
serwuje ponadto wzrost stężenia ET-1, choć istnieją 
również doniesienia o braku zależności pomiędzy stę-
żeniem ET-1 i ołowiem (20). Jony ołowiu modyfikują 
prawdopodobnie także metabolizm kwasów tłuszczo-
wych w komórkach śródbłonka. Obserwuje się zwięk-
szenie endothelialnej syntezy prostaglandyny PGE2 oraz 
zmniejszenie stężenia prostacykliny PGI w surowicy 
krwi osób narażonych na Pb (26).

ZMIANY METABOLIZMU ERYTROCYTÓW 

W WYNIKU PRZEWLEKŁEJ EKSPOZYCJI NA OŁÓW

Związki ołowiu powołują również zmiany w obra-
zie krwi i metabolizmie krwinek. Działanie ołowiu na 
układ czerwonokrwinkowy przejawia się upośledze-
niem metabolizmu komórek linii erytrocytarnej w szpi-
ku kostnym, jak i dojrzałych erytrocytów. W prze-
wlekłym zatruciu ołowiem stwierdza się hiperplazję 
normoblastów w szpiku kostnym. W erytroblastach 
gromadzą się jony żelaza w wyniku zahamowania trans-
portu Fe z przestrzeni pozakomórkowej i z ferrytyny 
do mitochondriów (27). Nieznacznie wzrasta również 
liczba sideroblastów w szpiku kostnym i retikulocytów 
we krwi obwodowej. Erytrocyty stanowią podstawowe 
miejsce akumulacji jonów Pb w układzie krążenia. Spo-
śród struktur komórkowych największe ilości ołowiu 
w krwince czerwonej gromadzą: cytoplazma, mitochon-
dria oraz frakcja zawierająca hemoglobinę HbA2 (w su-
mie około 90%). Pozostały ołów wiąże się z błoną ko-
mórkową, przede wszystkim z lipidami i lipoproteinami 
(28). W przebiegu zatrucia przewlekłego krwinki czer-
wone cechuje zmniejszona oporność mechaniczna, ale 
zwiększona osmotyczna. W doświadczeniach na szczu-
rach, którym podawano przez 30 dni 2% Pb(CH3CO-
O)2 (octan ołowiu) ad libitum, już po 9 dniach zaobser-
wowano zmiany w rozmiarach erytrocytów, większość 
uległa zmniejszeniu, niektóre posiadały perforacje na 
powierzchni, występowały sporadyczne skręcenia ery-
trocytów (29). Ołów przyczynia się do skrócenia czasu 
przeżycia erytrocytów. Do prawdopodobnych przyczyn 
należy zaliczyć: hamujący wpływ ołowiu na syntezę 
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hemu i globiny (inkorporacja glicyny 14C do globiny 
erytrocytów ulega nawet 25% obniżeniu przy stężeniu 
Pb wynoszącym 5 • 10-4 M), uszkodzenie pompy sodo-
wo-potasowej, wyciekanie potasu z krwinki, zaburzenie 
gospodarki żelazowej oraz obniżenie stężenia glutationu 
w erytrocycie (29,30,31). Zasadniczo można przyjąć, iż 
narażenie przewlekłe na Pb nie skutkuje wystąpieniem 
niedokrwistości. Średni poziom hemoglobiny nie obni-
ża się przy stężeniu ołowiu we krwi do 100 μg/l, a liczba 
erytrocytów nie koreluje z poziomem Pb we krwi (25). 
Anemia sideroblastyczna występuje dopiero przy stęże-
niach ołowiu we krwi powyżej 350 μg/l (27).

ZMIANY METABOLIZMU LEUKOCYTÓW W WYNIKU 

PRZEWLEKŁEJ EKSPOZYCJI NA OŁÓW

Spośród leukocytów najczęściej badano i opisywa-
no wpływ ołowiu na granulocyty obojętnochłonne. 
Przewlekła ekspozycja na związki ołowiu powoduje 
zaburzenia aktywności enzymów zawartych w ziar-
nistościach azurochłonnych, m.in. mieloperoksydazy 
i fosfatazy kwaśnej u ludzi oraz fosfatazy zasadowej 
u zwierząt (32). Ponadto stwierdzano osłabienie che-
motaksji granulocytów na skutek zmienionej płyn-
ności ich błony komórkowej wynikającej z faktu gro-
madzenia się ołowiu w mikrotubulach i destabilizacji 
szkieletu komórkowego (33). Szkielet komórkowy sta-
nowi więc główny punkt uchwytu działania związ-
ków ołowiu na leukocyty. Krwinki białe akumulują 
Pb w stopniu zbliżonym, a wyjątkowo nawet więk-
szym niż erytrocyty. W badaniach z użyciem octanu 
ołowiu ((CH3COO)2Pb), którego stężenie wynosiło 
od 10-4 mol/dm3 do 10-6 mol/dm3, wykazano ponadto 
osłabienie aktywności fagocytarnej neutrofilów. Udo-
kumentowano istnienie dodatnich korelacji liniowych 
pomiędzy stężeniem ołowiu we krwi a stopniem za-
burzeń chemotaksji oraz pomiędzy stężeniem ALA-u 
(kwas delta-aminolewulinowy) w moczu a zmniej-
szeniem aktywności fagocytarnej granulocytów obo-
jętnochłonnych (34). Oprócz wpływu na krwinki 
krążące ołów oddziałuje również na komórki szeregu 
granulocytarnego w szpiku kostnym. Doświadczalna 
ekspozycja na nieorganiczne związki ołowiu (w daw-
ce 100–200 μg/kg m.c octanu ołowiu) powodowała 
u szczurów nieprawidłowości jąder komórkowych 
granulocytów, przemijającą leukocytozę, a także prze-
sunięcie neutrofilów z puli brzeżnej do puli krążącej 
(35). Niedostatecznie zbadany jest natomiast wpływ 
ołowiu na liczbę płytek krwi. Nieliczne, przeprowa-
dzone badania donoszą zarówno o wzroście liczby 

trombocytów w przebiegu zatrucia przewlekłego oło-
wiem u ludzi, jak i trombocytopenii w przebiegu do-
świadczalnego zatrucia u zwierząt (36,37).

HIPERTENSYJNE DZIAŁANIE OŁOWIU

Związek pomiędzy ołowiem a chorobą nadciśnieniową 
badany jest od ponad 80 lat. Zgodnie z obecnym sta-
nem wiedzy uważa się, że wpływ ołowiu na ciśnienie 
tętnicze jest zależny od wielkości dawki ekspozycyjnej 
oraz czasu narażenia. Jednorazowa ekspozycja na małą 
dawkę ołowiu (<0,5 NDS) stanowi przyczynę przemi-
jającego efektu hipertensyjnego. Wysokie stężenia Pb, 
o wartościach znacząco przekraczających NDS, skut-
kują natomiast obniżeniem ciśnienia tętniczego. Małe 
dawki ołowiu podawane regularnie przez długi okres 
stanowią u zwierząt doświadczalnych przyczynę nadci-
śnienia tętniczego (38). Istnieje przy tym dodatnia za-
leżność między stężeniami ołowiu we krwi (do 40 μg/dl) 
a wzrostem ciśnienia tętniczego krwi. Przy zmianie 
poziomu ołowiu we krwi o 10 μg/dl zmiana ciśnienia 
tętniczego wynosi 2,5–11,8 mmHg (4). Do możliwych 
mechanizmów prowadzących do powstania nadciśnie-
nia tętniczego wskutek przewlekłego działania Pb zali-
cza się rozważane powyżej zmiany fizjologii mięśniówki 
i śródbłonka w wyniku bezpośredniego oddziaływania 
jonów ołowiu na ściany naczyń krwionośnych, zabu-
rzenia układu renina – angiotensyna – aldosteron, nie-
prawidłowości układu kalikreina – kinina, pobudzenie 
układu współczulnego i jego nadreaktywność jako efekt 
zwiększonego wytwarzania katecholoamin oraz wpływ 
wolnych rodników tlenowych (4,39). Rola układu reni-
na – angiotensyna – aldosteron w genezie NT pozostaje 
dyskusyjna. Wprawdzie ołów zwiększa wydzielanie re-
niny przez komórki aparatu przykłębkowego w wyniku 
blokowania pompy Na+/K+, równocześnie jednak wpły-
wa na funkcję receptorów alfa-1, alfa-2, beta-1 i beta-2 
zmniejszając sekrecję reniny (40). Dodatkowe znaczenie 
ma fakt wzrostu, pod wpływem ołowiu, aktywności en-
zymu konwertującego angiotensynę I do angiotensyny 
II (17,41). Hipertensyjne działanie Pb wynika również 
z hamowania nerkowego wydalania kalikreiny. Zmniej-
szone wydalanie kalikreiny powoduje wzrost stężenia 
kalikreiny w osoczu i w efekcie zwiększenie intensyw-
ności przekształcania kininogenu w silnie rozszerzające 
naczynia kininy (40,42). Roels i wsp. nie wykazali jed-
nak zmniejszenia wydalania kalikreiny z moczem u ro-
botników z poziomami ołowiu we krwi od 40–67 μg/dl, 
a nawet jej wzrost przy niższych niż 40 μg/dl stężeniach 
Pb we krwi (43). Wątpliwości może budzić współist-
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nienie narażenia na kadm w przeprowadzonych bada-
niach (44). Liczne doświadczenia ostatnich lat wskazu-
ją, że indukcja NT przez ołów jest związana ze stresem 
oksydacyjnym. Obecnie przyjmuje się, iż powstawanie 
wolnych rodników (aktywnych form tlenu) stanowi 
podstawowy mechanizm hipertensyjnego działania 
ołowiu. Fakt ten potwierdzają doświadczenia z jedno-
czesnym podawaniem zwierzętom eksperymentalnym 
dawek ołowiu, wywołujących w grupie kontrolnej nad-
ciśnienie tętnicze, i nadmiaru witaminy E – głównego 
antyoksydantu fazy lipidowej. Nie obserwowano wów-
czas wzrostu ciśnienia tętniczego krwi (22). W innych 
badaniach funkcję antyoksydantów pełniły lazaroid, 
kwas 2,3-dimerkaptobursztynowy (DMSA), dysmutaza 
ponadtlenkowa, kwas askorbinowy (wit. C) lub środek 
mutazomimetyczny (tempol). Również w tych przypad-
kach jednoczesne podawanie ołowiu nie wywoływało 
efektu hipertensyjnego. Indukcja nadciśnienia przez 
stres oksydacyjny związana jest z pogorszeniem funk-
cji śródbłonka oraz zmianami w nerkach. W procesach 
tych największe znaczenie przypisuje się anionorodni-
kowi ponadtlenkowemu oraz rodnikowi hydroksylowe-
mu (39).

MIAŻDŻYCOGENNE DZIAŁANIE OŁOWIU

W świetle dzisiejszej wiedzy można przypuszczać, iż 
ekspozycja na działanie ołowiu ma związek z genezą 
miażdżycy. Za taką hipotezą przemawiają zmiany pro-
filu lipidowego surowicy krwi, indukcja peroksydacji 
lipidów oraz mutacje w komórkach ściany tętnic u osób 
przewlekle narażonych na działanie ołowiu. Ponieważ 
podwyższone stężenie cholesterolu i powstawanie nad-
tlenków lipidów w lipoproteinach o niskiej gęstości 
(LDL) są głównymi czynnikami ryzyka miażdżycy, pro-
miażdżycowe działanie Pb wydaje się faktem (45). Z ba-
dań przeprowadzonych in vitro i in vivo wynika, że ołów 
nie indukuje wprawdzie peroksydacji bezpośrednio, ale 
jony Pb2+ w stężeniach 0,01–0,4 mmol/dm3 akcelerują 
peroksydację i powstawanie nadtlenków lipidów sprzy-
jając powstawaniu wolnych rodników tlenowych (46). 
Kluczowe jest hamowanie przez ołów enzymów anty-
oksydacyjnych, takich jak selenozależna peroksydaza 
glutationowa, czy miedziowa dysmutaza ponadtlenko-
wa (47,48). Mniej jednoznaczny jest natomiast wpływ 
ołowiu na profil lipidowy krwi. Na podstawie większo-
ści badań przyjmuje się, iż Pb wywołuje jego zmiany 
w kierunku promiażdżycowym, czyli powoduje pod-
wyższenie stężenia cholesterolu całkowitego, lipoprote-
in o niskiej gęstości (LDL) i triacylogliceroli (TG) oraz 

zmniejszenie poziomu lipoproteiny o wysokiej gęstości 
(HDL). Pojawiają się jednakże doniesienia o przeciw-
stawnym działaniu ołowiu; wzroście HDL oraz obniże-
niu stężeń cholesterolu całkowitego i LDL u ludzi prze-
wlekle eksponowanych na ołów (45).

PODSUMOWANIE

Podsumowując należy stwierdzić, iż związki ołowiu 
wpływają w istotny sposób na funkcję układu krążenia 
u ludzi. Ołów oddziałuje na wszystkie elementy składo-
we układu krążenia. Wywołuje zmiany morfologiczne 
i fizjologiczne w sercu. Znamienny jest fakt, iż najpierw 
pojawiają się zaburzenia czynnościowe mięśnia serco-
wego, zaburzenia strukturalne są zaś efektem przede 
wszystkim narażenia ostrego. Jony Pb2+ zmieniają funk-
cję komórek ściany naczyń krwionośnych. Efekt końco-
wy zależy przy tym często od czasu narażenia i wielko-
ści ekspozycji. Ekspozycja na ołów jest przyczyną zmian 
w metabolizmie krwinek. Wypadkowym skutkiem 
zmian w strukturze i czynności układu krążenia jest hi-
pertensyjne i miażdżycowe działanie ołowiu.

Należy jednocześnie podkreślić, iż mimo intensyw-
nych badań, niektóre aspekty wpływu ołowiu na funk-
cjonowanie układu krążenia pozostają niewyjaśnione. 
Nieznane są na przykład zależności typu dawka – sku-
tek, dotyczące powstawania wolnych rodników podczas 
intoksykacji ołowiem. Niedostatecznie wyjaśniona po-
zostaje rozbieżność wzrostu liczby trombocytów u ludzi 
i trombocytopenii u zwierząt eksponowanych na Pb. 
Niejednoznacznie wyjaśnione są zmiany stężeń tlenku 
azotu i endotelin we krwi organizmów zatrutych oło-
wiem. Również wpływ ołowiu na aktywność kalikrein 
wydaje się niewystarczająco poznany. W coraz więk-
szym stopniu wątpliwe wydaje się również przyjmowa-
nie promiażdżycowej zmiany profilu lipidowego krwi 
w przebiegu przewlekłego zatrucia ołowiem. Ponadto 
w ostatnim czasie obalono poglądy o wpływie Pb na 
zmienność rytmu serca. Powyższe rozbieżności i wąt-
pliwości winny skłaniać do kontynuacji badań nauko-
wych w tej dziedzinie.
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