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Abstrakt

Prace v souhrnné formé poskytuje informace o olovu z nasledujicich oblasti: historie a pouziti
tohoto kovu, vyskyt olova a monitorovani jeho hladiny. Podstatnou c¢asti jsou pak udaje
o ucincich olova na tkédné a organizmus ¢lovéka. Nedilnou ¢asti je pak hodnoceni intoxikace
organizmu a moznosti chelatacni terapie.

Abstract

This publication in a summarized form presents informations about lead from various areas: the
history and usage of this element, the occurrence of lead in nature as well as monitoring its
level. The substantial part is depicting data of lead effects on tissues and the organism of man.
Integral part is represented by the evaluation of intoxication of man and the possibilities of
chelation therapy.
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1 Uvod

Olovo je toxicky kov. Pres své negativni GCinky je jiz po dlouhou dobu rozsifen diky své
vyuzitelnosti v prumyslu a diive i automobilové dopravé. Teprve v dneSni dob¢ si vSak lidé
skuteén¢ uvédomuji mozné riziko jeho toxicity, které muze vyplyvat z Sirokého pouzivani
olova a jeho rozsifovani do zivotniho prostiedi. Proto se v dnesni dobé vyzkum v této oblasti
zamétuje na zjiSténi konkrétnich syndromli a poruch, které mohou z absorpce olova nastat,
a také na mozné nahrady olova jinymi netoxickymi latkami se stejnym vyuzitim.



2 Fyzikalni a chemické vlastnosti olova

Olovo je prvkem IV.A skupiny, jehoz protonové Cislo je 82. Jeho atomova hmotnost je 207,19
a jeho hustota je 11 340 kg/m’. Bod tani je 327,5 °C, (t&ké pti 490 °C (2)) bod varu je 1749 °C.
Jedna se o mékky kov Sedé¢ barvy, vyskytujici se v oxidacnich stavech 0, +2 a +4. (1)

Olovo je v zivotnim prostfedi v anorganické podobé. (1) Nachazi se zde jako elementarni
vzacné, spiSe se vyskytuje jako sulfid - galenit (PbS), oxid (PbO), cerusit (PbCO3) a anglesit
(PbSO4). Priimérny obsah olova v hornindch kolisa od 3 do 8 %. (2) Olovo ma chemickou
stabilitu - je rezistentni vici kyselindm a elektrochemickym reakcim s kyselinami obsahujicimi
siru. (3)

2.1 Historie olova

Olovo je téZeno a vyuzivano lidmi od dob antiky, pfestoze se o jeho negativnich ucincich vi,
pretrvava stale jeho pouziti zejména diky chemickym vlastnostem. (3) Otravy olovnatymi
slouceninami jsou zname od starov€ku (potrubi, glazury, pigmenty, kosmetika). Obavy z jeho
toxicity narostly teprve nedavno, kdy se jeho toxicita rozpoznavéa blize a kdy se zacalo
uvazovat o tom, zda nartst uzitku olova a jeho rozsifeni do prostiedi ma za disledek neptiznivé
ucinky na lidské zdravi. (2, 3)
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Bulharsko — tézily 70 % svétové produkce olova v roce 1975 (3,6 miliond tun). Olovo je také
produkovano z olova jiz pouzitého, které predstavuje 35 % svétovych zasob. V roce 1979 bylo
vytézeno 5,5 miliond tun olova, vice nez 50 % z toho bylo vyuzito automobilovym primyslem
(baterie a alkylolovo). (1)

V poslednich desetiletich dochazi ke zvySenému zamoteni slou¢eninami olova (antidetonacni
pfidavky do benzinti, hutni primysl, vyroba olovnatého skla, akumulatorii, polygraficky
pramysl a jin€). (5) Nejvétsi spotiebitel olova bylo skladovani primyslu baterii (60 %),
produkce alkylolova (14 %), pigmentt (6,6 %). (1)

Toxické tetraetylolovo a tetrametylolovo mély po dlouhou dobu Siroké wvyuziti jako
antidetonatory. (1) Chlorid olovnaty je rozptylen v ovzdusi jako produkt spalovani benzinu ve
spalovacich motorech. (5) Emise olova z automobilového primyslu béhem 20. stoleti byla
jednim z vyznamnych antropogennich zdroji olova v historii. (3) V soucasnosti je vSak
nahrazovéno jinymi latkami. (6)

2.2 Pouziti olova dnes

Olovo je komeréné dulezité. Pouziva se k vyrob& oballl kabeld, elektrod pro akumulatory,
ochrannych obalii pfed RTG zarenim a jako pajka. Snadno se z né¢j ptipravuji odlitky, lehce se
zn¢j zhotovuji konstrukce. Olovo je jednim znejvice pouzivanych nezeleznych kovi
v manufaktufe produkt kovi, barviv, chemikalii a dalSich. (3) Octan olovnaty (olovény cukr)
je pouzivan na obklady. Poziti 2-3 g vyvolava tézkou otravu, 20 az 25 g je pro ¢lovéka smrtelna
davka. (5)



2.3 Riziko prace s olovem ve vyrobnich procesech

Hernberg (1975) klasifikoval riskantni operace s olovem: operace, pii nichz je olovo spalovano
- svafovani, fezani olova, sprejové barveni, michani olovnatych stabilizatori pouzivanych
v produkci polyvinyl chloridovych plasti, michani sklenénych krystalii, obruSovani olovnaté
barvy, opravovani automobilovych radiatort. Mirné operace zahrnuji t€Zbu olova, pajeni olova,
vyrobu kabelil, jejich instalace a opravy, urcité druhy prace v tovarné s automobily, prace
tykajici se automechaniki, opravait lodi a lidi zabyvajicich se hrn¢ifskymi glazurami. (1)

Michéni oxidi je nejrizikovéjsi operace v produkcei baterii (zaznamenana koncentrace Pb ve
vzduchu byla az do 2 mg/m’). (1)

2.4 Olovo a Zivotni prostredi

Vétsina mnozstvi olova v ovzdusi, vod¢ (ledovcich) a piad¢ je antropogenniho ptivodu.
Distribuce olova, ktera je dnes v zivotnim prostredi, je disledkem dlouhotrvajiciho a rostouciho
s¢itani olova v zivotnim prostfedi s exponencialnim nartstem béhem primyslové revoluce. (2)
Tézba olova, taveni kovl, CiSténi a uZzivani produkti obsahujicich olovo a plytvani
odstranénymi zbytky rozsituje olovo v zivotnim prostiedi. (1)

Béhem poslednich 25 let se diky legislativé snizilo kvili mnozstvi olova ve vzduchu pouzivani
olova v komerc¢nich produktech jako je benzin, barvy, keramické glazury, pajky a potrubi.
Hladina olova v barvach byla ustanovena (Komisi bezpecnosti pro produkty uréené ke
konzumaci, USA) na 0,5 — 0,6 procent. V mnoha ptipadech (pohonné latky, natéry a barvy na
domech) byly nalezeny alternativni kombinace, které nahrazuji diive pouzivané olovo. (3) Na
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(plati pro vyspélé staty). (1)

2.5 Monitoring hladiny olova:

1) v Zivotnim/pracovnim prostredi:

V pracovnich situacich, kde je vyrdbéno olovo nebo produkty obsahujici olovo, mize byt olovo
nalezeno ve vyznamnych davkach vovzdusi. Primérné koncentrace olova v ovzdusi
pracovniho prostiedi mohou dosahnout 80-4000 pg/m’. (1)

Obsah olova (Pb) ve vzduchu kolisd v rozmezi 0,02-10 pg/m’. Koncentrace Pb ve vzduchu
v okoli mést zfidka piesahne hodnoty 1 pg/m’. (1) Koncentraéni rozpéti je v rozsahu 1-3 pg/m’,
ve mé&sté v blizkosti t&zké dopravy je ve vzduchu az 40 pug/m’ olova. (2)



Misto PriibéZné méfeni (ng/m’) Méireni v dopravni Spicce

(ng/m’)
Mimo méstska oblast Mésicni prumér < 0,5
Denni maximum < 1,0
Mala mésta
Vilové oblasti M¢&sicni primér < 1,0
Denni maximum < 2,0
Oblasti dopravy M¢sicni primér < 3,0

Jednotliva méfeni < 8,0

Metropolitni oblasti

Vilové oblasti Mg¢sicni prumér < 2,0 Jednotliva méfeni < 4,0
Denni primér ~ <8,0

Oblasti dopravy M¢&sicni prumér < 6,5 M¢&sicni primér < 10
Denni primér <10 Jednotlivd méfeni < 20

1) Koncentrace olova ve vzduchu v nékterych méstech v Evropé z let 1971-72. (1)

Mimo spalovani odpadl obsahujicich olovo jako jsou obaly baterii byl v minulych desetiletich
nejvetsi bézny zdroj olova ve vzduchu automobilovy prumysl. 70-80 % olova v benzinu je
nakonec vypusténo do atmosféry. Organické olovnaté smési ptidavané k benzinu se méni na
oxidy v procesech spalovani a poté jsou Cisti¢i preménény na halogenidy. Méné nez 10 % olova
setrvava ve vyfukovych plynech v organické formé. (2)

Po sniZeni tetraetylolova v benzinu se snizilo mnoZzstvi Pb ve vzduchu (tidaje Némecko - z 3

ng/m’® 1975 pod 1,0 pg/m’ v 1979).
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2) Pokles Pb v Japonsku. (1)



Clovék je piimo vystaveny organickym olovnatym smé&sim b&hem jejich vyroby. Pfedpoklad

vvvvvv

forma anorganicka. (2)

Odpadni voda z tovarnich kominli a jinych plynnych emisi z huti a procistovacich procest
muze distribuovat velmi vyznamné mnozstvi olova jako paru, mlhu a prach do vzduchu
a okolnich pud. (2)

Olovo obsaZené v tabaku kolisa od 3 do 12 pg na cigaretu, ze kterého jsou 2 % ptenesena do
vzduchu. Vysledkem inhalaci olova z tabaku je kolem 1,2 az 4,8 pg olova v plicich na 20
cigaret. (1)

2) ve vodnim prostiedi:

V oblastech, kde se nachazi zdroje galenitu a vapence, miize voda v ptirodé obsahovat olovo az
0,8 mg/l. (2) Povrchova voda obsahuje olovo pouze pokud doslo k jeji kontaminaci. Obvykle
obsahuje olovo v mnozstvich pod 100 pg/l a v neznecisténych oblastech je koncentrace kolem
1 pg/l. Olovo je obsazeno také v destové vodé. Prizkum z fek v Pyrenejich (Francie) ukazuje
rozpusténou koncentraci 7-10 pg/l. Koncentrace olova v hluboké moiské vodé¢ je kolem 0,01-
0,02 pg/l, ale v povrchové vodé moti je to 0,3 pg/l. (1)

Pokud je pfi pouziti olovénych trubek voda méekka, pohlcuje Pb, jehoz koncentrace milize byt
vysoka (nad 3000 pg/l). Pokud se tak déje s pitnou vodou, Pb miize byt pfic¢inou otravy. (1, 2)
Oxid uhli¢ity pfispiva k rozpousténi oxidi olova do vodovodni vody z potrubi. (5)

Olovo obsazené ve snéhu zachycuje jeho naristajici kontaminaci v atmosféfe. Graf ukazuje
primy nartst olova v minulém stoleti, zatimco ostatni mineraly zlstavaji stabilni. (2)

Lead {micrograms/kg snow)

3) Obsah olova v Arktickém sn¢hu. (2)
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3) v pudé:

Olovo, které se dostdva zvody do pidy nebo rozsifenim ze vzduchu je fixovéano jilem
a pfeménéno na nerozpustné, neaktivni castecky. Velmi kyselé plidy mohou odmitnout vice
rozpustné olovo, a tak jej snadnéji vratit do podzemni vody. (2)

Pfirozena koncentrace olova vptad¢ je vrozsahu 2-200 mg/kg, primérnd hodnota je
16 mg/kg, ale jsou znacné rozdily mezi jednotlivymi lokalitami. Koncentrace olova v prasnych
ulicich a povrchové ptidé mohou byt nékdy extrémné vysoké a jsou riskantni pro déti. (1)

Byly zkoumany vzorky travy odebrané od silnic s t¢Zkou dopravou — vysledky ukazaly vyssi
koncentraci olova kolem 250 mg/kg na kraji silnice a 100 mg/kg ve vzdalenosti 25 m od silnice
(ptiblizn€ polovina). (2) Koncentrace olova v rostlinach je tedy také zptsobena vnéjsimi vlivy.

(1
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3 Ucinky olova na organizmus

VSechny rozpustné slouceniny olova jsou vysoce toxické. Olovo a jeho slouceniny jsou
zavazné jedy, zejména svymi chronickymi ucinky. Poskozuje jatra, ledviny, cévy, svalstvo
i centralni nervovy systém. Po intoxikaci dochéazi k psychickym porucham (saturnizmus). Casté
jsou pohybové potize. Zasadity uhli¢itan olovnaty (olovéna béloba) se rozpousti v zalude¢nich
Stavach a predstavuje proto nebezpecny jed. (5)

Vétsina populace az na par vyjimek vykazuje absorpci olova, kterd nema zadny dusledek na
jejich zdravi. (2) Denni exkrece olova via feces, moci, potem a vlasy se ptiblizuje dennimu
prijmu (potravou), vétSina lidi je tak ve skute¢nosti v rovnovaze s ptijmy a vydaji olova.

Neexistuje zadna fyziologicka role Pb v lidském téle. (1)

Interakci olova s ostatnimi kovy je malo rozumét. Zda se, ze nékteré interakce jsou
synergistické — mezi olovem a kadmiem v experimentalni teratogenezi, jinde se objevuje zinek
jako antagonista olova. (1) Olovo mize ovlivnit metabolizmus Zn a Cu. (11)

3.1 Organy napadené olovem

Otrava olovem muze dat vznik mnoha dobie zndmym klinickym syndromim chorob lidi.
Kazdy z téchto syndromu je spojen s odlisnou intenzitou a délkou expozice olova.

Olovo muze vyvolat v orgdnech akutni nebo chronicky tucinek, ktery je obvykle disledkem
nahromadéni olova v téle za urCitou periodu ¢asu. (3) Chronické otravy se projevuji bledou
barvou obliceje a Sedym lemem na dasnich. (5) Hlavni G€inky jsou spojeny se ¢tyfmi organy —
hematopoetickym, nervovym, gastrointestindlnim a ledvinnym systémem. Tyto organy maji
sklon ke vzniku autoimunitnich chorob. V dneSni dobé je tuloha olova na zhorSeni
autoimunitnich chorob na rozdil od jinych kova (Hg, Ni) spekulativni. (3)

Celkovy obsah Pb v téle je 80 mg ve véku 50 let. Celkovy obsah olova v ¢lovéku vazicim 70 kg
je priblizn¢ 100-400 mg a roste s vékem. (1) Olovo je chemicky stresor, ktery zptusobuje rozpad
homeostatickych bunéénych mechanizmt. Olovo ma vliv na mnoho biologickych aktivit —
ovlivituje napetove otevirané kanaly a systémy ‘poslii‘ (messenger). (15)

3.1.1 Inhalace

Rychlost ukladani, retence a absorpce inhalovaného olova je vysoce variabilni, zavisi na
velikosti castic (Castecky mensi nez 0,1 pm jsou vétSinou naneseny difuzi), fyzikalni
a chemické form¢ olova a vykonnosti mechanizmu piecistovani plic. Zadrzené olovo v plicich
je eventudlné absorbovéano nebo dopraveno do gastrointestindlniho traktu. Predpoklada se, ze
v priméru je gastrointestinalnim traktem absorbovano 30 % inhalovaného olova. Odhadem
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25-40 % inhalovaného olova je udrzeno v téle. Castice olova ve vzduchu maji aerodynamicky
pramér kolem 0,1-1,0 um a usazovani v dychacich cestach je kolem 35 %. (1, 2)

Clové&k inhaluje asi 10-15 pg olova denn&. Narodni vyzkumné shromazdéni (NAS) stanovilo,
ze obCan mésta piijme v priméru 15 pg Pb/den a jeho venkovsky soused piijme jen 1,7 ug
Pb/den. (1)

TRAVICI

USTROJI
N

mukocilidrn{
eskaldtor

biologicky rozpousténi
transport vstfebdvan{
LYMFATICKE
KREV
UZLINY ERE

Obr. 5. Mechanismy plicni clearance podle Hurshe a kol. (37):

1. Fagocytoza a presun do lymfatické uzliny.

2. Fagocytéza a presun do trdviciho ustroji.

3. Pfimy pfesun do trdviciho istroji.

4. Rozpousténi a vsti¥ebdni do krve.

5. Cdstice ziistdvd deponovdna na misté v plicich, ponejvice fagocytovdna bazdinimi buri-
kami epitelu.

4) (20)

Mozny vliv nepfiznivého ucinku olova na plice je zolovénych aerosolii produkovanych
automobilovymi a primyslovymi emisemi. (1)
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Zalezi na depozici v konkrétni zoné v respiracnim traktu :

S
=)
1

095

depozi&ni frakce

06 |-

04

03 k=

02 =

01 F

0 0,5 1,0 5,0 10,0

rozmér &astic (pm)

Obr. 4. Depozice aerosolovych cdstic v respiraénim systému podle Haase a kol. (32). Plati
pro standardniho Elovéka (hmotnost 80 kg; frekvence dychdni 15 dechii za minutu; dechovy
objem 1450 ml za minutu):

A——aA celkovd depozice v respiracnim systému,

0——0 depozice v z6né od respiracnich bronchiolit po alveoly,

@i e depozice v nazofaryngu po epiglotis,

X- --- ==X depozice v tracheobronchidlni zoné (od epiglotis po respiracni bronchiolus).
Rozdéleni z6n respiraéniho systému podle Inhalation Risks from Radioactive Contaminants
podle Hurshe a kol. (37). Depozicni frakce 1,0 = 100 %.

5) (20)

prfipadé profesiopélni expozice je inhalace primarni cesta expozice olova. Pfiblizny denni
prijem pro dospélé je v rozsahu 20-400 pg. (1)

1nhalace oxidu olovnatého v nizké koncentraci ni¢i funkci makrofagl nutnou pro udrzeni plicni
%nlunokgrnpetegcz.l Tyto funkce zahrnuji fagocytézu a produkci reaktivnich kyslikatych
intermediatd. Podle studie doslo k redukci fagocytézy castic vzrlstajici po ici

s maximem po 72 hodinach. (14) yiel po exporiel FO
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3.1.2 Toxikokinetika olova

Jakmile je olovo vytéZeno a uvedeno do prostiedi, zlistava zde.
Hlavni primérni zdroje olova jsou:
1) olovo vjidle
2) olovo v méstské ptidé a prachu
3) olovo v pitné vodé (Pb trubky v kontaktu s pitnou a kyselou vodou)
4) olovo jako zéklad barvy na domech
5) olovo ve vzduchu (Pb z benzinovych plynii v husté doprave)
6) kuractvi a alkohol (nespravné destilace)

6) Ekodiagram olova v Zivotnim prostfedi a jeho u¢inky na lidi. (2)
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3.1.2.1 Prijem olova potravou

Primarni cesta expozice olova mimo pracovni proces je potravou. Jidlo bylo po dlouhou dobu
hlavnim zdrojem pfijmu olova ndsledkem olovem kontaminované naddoby nebo keramické
glazury. Olovo se do téla dostalo i v malém mnozstvi z pesticidli na plodech a jeho vétsi davky
pak z benzinovych plynii v mistech vyssi koncentrace aut. Pfedem ptipravené jidlo obsahuje vic
Pb nez jidlo Cerstvé. Svétova zdravotnicka organizace (WHO) v roce 1975 ustanovila, Ze denni
ptijem Pb jidlem je 200-300 pg. (1)

Obsah olova v potravé kolisa od nerozeznatelnych hodnot az k n€kolika mg na kilogram vahy
(rozsah byva 0,01-2,5 mg/kg vahy v zavislosti na typu potraviny). (1) Vyznamnym zdrojem
v potravé jsou moiské plody (mékkysi) zkovy zneciSténych oblasti (kontaminované vody).

(I

Otrava olovem miZze nastat i po poziti alkoholu - nezakonné destilované whisky pii pouziti
star¢ho chladice z auta. Vino je také mozny zprostfedkovatel vstupu olova do téla v rozmezi
130-190 pg/l. (1)

Olovo v usazenych barvach reprezentuje dilezity zdroj nadmérného piijmu olova u déti. Déti
mohou ziskat olovo i z barevnych tiskovin, z olovem natfenych hracek, pidou a prachem.
Pfijem vodou nepiesdhne 50 pg/den, primérny piijem je kol 20 pg/den. (1)

Polutanty ve vzduchu pfispivaji kolem 20 ug a pitna voda méné nez 20 ug. Denni piijem ze
vSech zdrojt je 30-40 pg. (1)

Zemé Vék Pohlavi Prijem  olova/den
(ng/osobu/den)

Kanada 0-5 mésic 33

Kanada 40-64 let M 113

Kanada 40-64 let Z 89

Finsko Dosp¢éli 66

Italie Dosp¢éli 400

Japonsko 50-70 let M 56,9

Japonsko 50-70 let M 46,2

Svédsko Dospéli M 27

Svédsko 50-60 let M 33

Velké Britanie Dosp¢éli 113

Velké Britanie Dospéli 75

Velka Britanie 0-4 mésice 17

USA 0-5 mésicu 20-46

USA 2-6 let 60-70

USA Mladistvi M 79-95

7) Ptijem Pb v rtiznych méstech a vékovych skupinach — primér 20-400 pg Pb/denné na osobu.
Spocitano ze stravy a z analyzy via feces. (1)
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3.1.3 Biologicky polocas

Primérna retence olova v krvi a mékké tkani je kolem tfi tydnd az jednoho mésice a v kostech
kolem deseti let. (1, 3)

Hladiny olova v mékkych tkanich a tekutinach téla jsou indikatory expozice a koncentrace
v kritickych organech. Olovo v krvi je povazovano za nejlepsi indikator expozice a zasob olova
v mé&kké tkani nebo organech. Primérna hodnota Pb vkrvi je mezi 10 — 20 pg/100 cm’
(o nekolik mikrogramti vys$i u muzi nez u zen diky tomu, ze muzi maji vys$si hodnotu
hemoglobinu). (1)

3.1.4 Kompartmenty olova

Jednou absorbované olovo je zaintegrovano do krevniho feciste, rozndseno do riiznych organt
a tkani, (Caste¢na afinita k hemoglobinu) nebo je vazano do kosti. (7)

Olovo zatézujici télo je obsazeno ve dvou kompartmentech:

1) kosti — obsahuji 90 % celkového obsahu olova a mnozstvi olova v tomto kompartmentu
kolisa béhem Zivota

2) krev a m¢kkeé tkané

Hodnoty olova v mé&kkych tkénich zlstavaji konstantni nebo se snizuji, hodnoty olova
v kostech se s narGstajicim vékem zvySuji. Olovo v krvi je nejucinngj$i epidemiologicky
indikator pro stanoveni expozice olova v populaci. (1)

Olovo je vkrvi vdzano na erytrocyty, jeho koncentrace zde je 16krat vysSi nez v plasmé.
Zpusob, jakym je olovo vadzéno v erytrocytech neni jasny, ale je pravdépodobné spojeno
hemoglobinem. Olovo ma také afinitu k bunééné membrané a mitochondriim, ale ne
k lysozomtim. (1)

Obsah olova v jatrech a ledvinach je vyssi v zavislosti na exkre¢ni funkci téchto dvou organd,
zatimco ve svalech a v mozku je pfitomnost olova mala. (2)

3.1.5 Gastrointestinalni trakt

Absorpce olova z gastrointestinalniho traktu je 5-15 % (1), jind publikace uvadi absorpci
gastrointestinalnim traktem az 40 % pozitého olova (7), zbyvajici olovo — kolem 90 % je z t¢la
vylouceno v neabsorbované formé via feces. (1)

Absorpce olova gastrointestindlnim traktem je hlavni cestou pro piijem olova; zavisi na
chemickém prostiedi gastrointestinalniho lumen, na véku a zasobé& Zeleza. Caste¢na absorpce
olova je zvySend u kojencli, pfi deficitu Zeleza, za pfitomnosti citronanu sodného,
D-penicilinaminu, = monokalcium etylendiamintetraoctové  kyseliny (kalcium-EDTA)
a 2,3 — dimerkaptopropanolu (BAL). Naopak piijem vapniku, Zeleza, hoic¢iku, fosfatu a etanolu
snizuje piijem olova (dieta). (9) Konkrétn€ po podani vapniku a fostatu absorpce olova klesla z
60 % na 10 %. (1)

17



Je mnoho dikazli o tom, Ze biologické t¢inky olova jsou vyssi u déti pii ptisobeni nizsi hladiny
PbB nez u dospélych. Bylo zaznamenano, ze otravy déti se déji Castéji v 1été, ale nevi se proc.

(1

Akutni znaky a symptomy otravy olovem mohou byt zplisobeny kratkou masivni expozici nebo
dlouhotrvajicim slabsim piijmem olova. Gastrointestindlni kolika je jednou z nejb&znéjSich
forem akutni otravy olovem. (1) Je spojovana s hodnotou olova v krvi - 60-80 pg /100 g krve.
(2) Poc¢ate¢nim stavem je bolest hlavy a svald, ztrata chuti k jidlu, anorexie, symptomy poruchy
traveni (prijem, zacpa), zneklidnény zaludek (zvraceni), pozd¢€ji se dostavuji navalové bolesti
bticha a podrazdénost. Kize je vétSinou bledd, pulz je pomaly a tlak krve mize stoupnout. Tyto
znaky a symptomy ukazuji pieruSovanou kontrakci hladkych svall, pravdépodobné souvisejici
s iritaci bloudivého nervu. (1)

Utinek jidla a hubnuti na absorpci olova u lidi:

Podle studie rozdilu piijmu olova s potravou a bez ni pftijalo télo nejvic olova pouze za piijmu
olova bez jidla — 35 + 13 % (izotopovy indikator — nitrat, cystein nebo sulfid - pohlcen bez
jidla), s jidlem po kratkou dobu 10,3 *+ 2,2 % (potravinové olovo) a s jidlem po dlouhou dobu
8,2 + 2,8 %.(izotopovy indikator pohlcen s jidlem) (9)

Vylucovani olova via feces:

Zdravi dospéli bez pfiliSného vystaveni olovu vylucuji pifiblizné¢ 300 pg Pb/den v priméru,
zatimco malé déti zijici v dobrém prostiedi vylucuji asi 130 pg Pb/den. (2)

Vyloucené olovo slouzi také ke sledovani mnozstvi pfijat¢ho olova. Jinym pozorovanim je
hladina olova v krvi vzhledem k hladiné piivodni. (9)

3.1.6 U¢inky olova na nervovy systém

Neurotoxicita olova je zadkefnd, rozsah ucinkd na NS je Siroky, vede od mirnych
psychologickych poruch az ke smrti. (7) Centrum pro kontrolu chorob (CDC) a Svétova
zdravotnickd organizace (WHO) na zakladé pokusi s hlodavci a primaty usoudily, Ze vystaveni
olovu v extrémné nizkych hladinach (rovno Pb v Zivotnim prostiedi) zptisobujici hladiny olova
vkrvi o hodnotd 10 pg Pb/100 cm’, nepiiznivé ovliviiuje kognitivni funkce — zhoriuje
inteligenci a neurobehavioralni rozvoj zejména u malych déti (ptivodné se domnivali, ze Pb
v malé koncentraci neSkodi). (3) Rostouci absorpce olova mlze zpusobit vzestup u¢inku na
CNS i periferni NS.

Utinky na nervovy systém jsou dva — funkéni a strukturni, zahrnujici mozek stejné tak jako
miSni nervy a motorické a sensorické nervy vedouci ke specifickym oblastem téla. Patologické
rysy pusobeni olova na nervovy systém jsou riizné — encefalopatie. Obsah olova v mozku ve
vSech smrtelnych ptipadech otravou olova je maly, proto vznikla teorie, Ze nervova tkan je
velmi citliva k toxicité olovem. (2)
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3. LEAD

TABLE 1 == LEAD COMTENT OF TISSUE FAOM 15 PERSOKS WITH NO
ABNORMAL EXPOSURE TQ LEAD (CONTROLS) AND PERSONS NYIRG FROM

[NORGANIC AMD OQRCANIC {tetraethyl) LEAY INTOXICATION®

Tlssue Controls Lead tntoxication
{3) Inoreganic Orzanic
(21,22} (21,23%)
E?ne 0,67-3,59 5.E =17.86 2.9
iver 0.04-0,28 1,8 - 8.0 Z.535=3.4
Kidney 0.02-0,16 0.6 - 5.5 0.79
Spleen 0.01-8.07 1.13 0.29
Heart 0.04 0.2 - 0,8 fi
Brain 0,31-9,09 B,.24-1,2 0.74=1.14
Partions of Brain {24)
Basal Ganglla 0,13¢
Cartlgal Grey Matter n,218
Cortical White Vatter D.037

* Values are mg/100z of wet tissue, range or sfngle value,
from references cited.

8) Obsah olova ve tkanich u osob kontrolnich a u osob umirajicich po intoxikaci anorganickou
a organickou formou olova. Hodnoty jsou v mg/100 g tkané¢. (2)

Olovo narusuje hlavni strukturni komponenty primarné zranénim astrocyti a nasledné
poskozenim endotelidlni mikrovaskulatury. Astrocyty jsou depa olova (umisténi a schopnost
akumulace Pb). (15)

Olovo ma vliv na lipopolysacharidy. Indukuje zmény v bariéie krev-mozek — v endotelialnich
bunikach, zahrnujici zvySeni propustnosti iontl. (15)

Olovo kompetuje s vapnikem o vazebnd mista na synapsi. Olovo zde ma vyssi afinitu
k membrané¢ nez vapnik, je tedy sndze zaClenéno do transportniho systému v NS. (7) Olovo
tedy kompetitivné blokuje otevieni napét'ové sensitivnich vapenatych kanali. Nasledkem toho
je zabranéni vstupu Ca®" do butiky zpUsobujici presynaptickou inhibici. Dokaze ale také
aktivovat spontdnni neuronovou aktivitu nitrobunééné a zamezuje znovupiijeti medidtoru. (7)
Pokud se olovo dostane do nervové buiky, aktivuje véapnikem regulované (synaptické
méchytkové spoustéci) mechanizmy. Olovo muize usnadnit aktivaci protein kinasy II skrze
cestu kalcium-kalmodulin. Dojde ke zvySeni spontannich vyliti mediatort (napt. acetylcholinu).
Ionty olova zptsobuji zvySené uvolnéni acetylcholinu v CNS i periferni NS. (7)

Mnoho bunéénych poSkozeni je obvykle v kortexu mozku. Zmény v bazdlnich gangliich jsou
méné¢ beézné. Pozorované abnormality mohou byt disledkem deficitu v energetickém
metabolizmu. (2) Pti vysSich davkach mé olovo afinitu k mozecku, kde indukuje encefalopatii.
Pti nizSich davkéach napada olovo hippocampus , takze ma vliv na pamét’. (7)

Olovo hraje roli pfi zruSeni cholinergnich a katecholaminergnich procest. Katecholaminergni
systétm a chemikalie, které¢ zahrnuje jsou odpovédné za regulaci nalady, mysSleno procesy
koncentrace, orientace a motorické koordinace. Olovo blokuje prekurzory katecholaminu
a acetylcholinu. (7)
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3.1.6.1 Syndrom akutni encefalopatie

Toto je nejbézngjsi klinicka choroba otravou olovem. Je spojena s nadmirou hladiny olova
v krvi — 120 pg/100 cm® (80-100 k 300 pg/100 cm?) (1, 2). Encefalopatie stejné tak jako uginky
na CNS se objevuji vice v détstvi, pravdépodobné proto, ze déti jsou citliveéjsi na plsobeni Pb
nebo také proto, Ze déti maji rychlej$i metabolizmus a maji tedy tendenci absorbovat olovo ve
vyssich davkach nez primérny dospély.(7) U postizenych déti hladina olova kolisa 100-1310
pg Pb/100 g krve. Minimdlni doba velkého piijmu olova zptsobujici encefalopatii je priblizné
jeden mésic. Léto je urychlujici faktor, ackoliv se na klinické tirovni nevi pro¢. (2)

Akutni encefalopatie se projevuje strmym nastupem upadnuti do komatu, kardiorespiracni
zastavou a smrti. Doprovazejicimi pfiznaky jsou anémie a mirna kolika. U nékterych déti
probéhne jako prvni ptredstupenn encefalopatie zvraceni, apatie, ospalost, porucha koordinace
pohybt (20 % pacienttll), hyperaktivita az koma. Prvotni detekce a nasledna detoxikace jsou
efektivni prevenci minimalizujici onemocnéni. (1)

U mladych déti se projevuji mentalni poruchy — ztrdty nedavno nabytych motorickych
a verbalnich dovednosti. Hodnota olova 500 pg Pb/100 g krvinek je spojena se smrti, i pfes
snahy chelatacni terapie. Akutni encefalopatie mize byt doprovazena syndromem Fanconi
(zevseobeciiuje ledvinnou aminoacidurii, melaturii, hypofosfatemii s hyperfosfaturii). (1, 2)
Fanconi syndrom — G¢inek olova na mitochondridlni respiraci a fosforylaci. (10)

Pracovni expozice alkylolova mlze zpusobit akutni encefalopatii, kterd je odliSna od Gc€inkt
anorganického olova na CNS. Druhotnym nésledkem akutni encefalopatie jsou kiece, kortikalni
atrofie, nahromadéni mozkomisniho moku v nitrolebnim prostoru, idiotstvi, v mirnych
piipadech se projevuje nedostatek motorické koordinace a sensorického vnimani. (1)

Nastésti mnoho zdravotnich problémii spojenych s vysokou expozici olova (80 pg/100 cm?)
zpisobujici akutni formu nemoci se béhem poslednich let stale snizuji. Je to také diky rozvoji
monitorovacich procesu. (7)

3.1.6.2 Syndrom chronické encefalopatie

Nizké davky olova vedouci k chronické formé neuropatie je stile se zvySujici globalni
zdravotnicky problém. Tato choroba miize byt lehce zaménéna za jinou a disledkem je jeji
nelé¢eni. U hodnot Pb 10 pg/100 cm’ krve dochazi k hyperaktivité, ke snizené motorické
schopnosti, padani vlast, bledosti, ztraté inteligence. (7)

U déti starsSich tii let jsou pozorovany rozvijejici se mentalni poruchy. Normalni vyvoj probiha
prvnich 12-18 mésicii, nasleduje ztrata nabytych dovednosti, pocatek kiecovitych potizi a ztrata
feCi. Béhem plsobeni olova déti vykazuji mnoho hyperaktivnich a agresivnich odliSnosti
v chovani. Hodnota v krvi je u nich 60 pg Pb/100 g a rentgenové snimky dlouhych kosti
ukazuji nasobné prouzky snizené hustoty v metafyzach rostoucich dlouhych kosti, ktera
indikuje dlouhé pokracovani absorpce olova. Do chronické encefalopatie se casto piejde
z akutni encefalopatie. (2)

Nékdy je tézké rozlisit mezi akutni a chronickou encefalopatii, protoze co je povazovéano za
chronickou encefalopatii miize byt bud’ efekt na mozek dlouhotrvajici expozici olovem nebo
zbyvajici efekt akutni epizody encefalopatie. Zavisi na kombinaci faktord zahrnujicich
intenzitu, trvani expozice a v€k. Mirné symptomy U¢inkti na CNS mohou obsahovat mentalni
zhorseni, hyperaktivni nebo agresivni chovani, obtize se spanim, zvraceni. (1)
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exponovanych lidi v porovnani s pracovniky majici hodnotu PbB niz§i nez 35 ug/100 cm’. (2)

3.1.6.3 Syndrom periferalni neuropatie

Dochéazi k postizeni periferni nervové soustavy, s ¢imz souvisi poruchy motoriky chodidel
a zapésti. Je malokdy rozeznatelnd u déti mladSich tii let. (2)

3.1.6.4 Druhotné nasledky u déti

Nejméné 25 % malych déti, které prezily utok akutni encefalopatie utrpi trvalé poSkozeni
mozku. Nepatrny neurologicky deficit a mentalni defekt jsou béZznymi nasledky. U déti je
nedostatek senzorického vnimani, udrzeni koncentrace a motoricka nekoordinovanost,
navzdory tomu je hladina IQ leps$i ve verbalné smérovaném testu inteligence. (2)

3.1.6.5 Druhotné nasledky u dospélych

Starsi literatura popisuje mentalni defekty, encefalopatii, a zachvaty spojené s nekontrolovanym
pracovnim vystavenim olovu. V minulosti bylo toto spojeno s hladinou olova v krvi nad 100 pg
Pb/100 g krve. Takové hodnoty u pracovnikil v dne$ni dobé nejsou zndmy. Otrava olovem dnes
neni zndma u pracovnikli vystavenych olovu ve vyspélych zemich. U dospélych se v této dobé
objevuji dlouhotrvajici druhotné nasledky otravou olovem - periferdlni neuropatie. Zda se, Ze je
to asociované s prodlouzenou expozici olova a historii vracejicich se epizod z akutni otravy. (2)

3.1.7 Hladina olova v krvi

Do pozdnich 60. let byl stanoven horni limit olova v krvi Centrem pro kontrolu chorob na 60
g Pb/100 cm® u déti a na 80 pug Pb/100 cm® — u dospélych. V roce 1970 byl horni limit u d&ti
snizen na 40 pg Pb/100 cm’. V roce 1975 byl sniZen na 30 pg Pb/100 cm’. A o 10 let pozdgji na
25 pg Pb/100 cm’ a v roce 1991 snizily tuto hodnotu na 10 pg Pb/100 cm’. (informace z USA)
(3,7

coc  cbe
1980 1973 1975

9) Vzristajici pokles pfijatelné hladiny olova v krvi déti. Hodnota stanovena pro rok 2006 je
doporucena na zéklad¢ soucasnych védeckych znalosti. (21)
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Krevni hodnota olova u zdravé populace kolisd mezi 15-40 pg/100 g. Hodnoty olova v krvi
mohou byt korelovany s hladinou olova v prostfedi, ale nikdy nejsou konstantni v riznych
castech svéta, stejné tak to plati pro lidi pracujici v primyslu. U nich je hladina olova v krvi
vyssi. Nékteré choroby fyziologického stavu a pohlavni rozdilnosti mohou ovlivnit hladiny
volného erytrocytarniho porfyritu (FEP), to samé plati pro PbB hodnoty; muzi maji nizsi
hodnoty FEP nez zeny.(1)

Ch. 14 /

400

s T Males

o BB Females

10) Hladiny olova v krvi ucitelti. 1: Tokio, Japonsko. 2: Peking, Cina. 3: Stockholm, Svédsko.
4: Baltimore, USA. 5: Jeruzalém, Izrael. 6: Lima, Peru. 7: Zagreb, Jugoslavie. 8 :Ahmadabad,
Indie. 9: Brusel, Belgie. 10: Mexico City, Mexico.

3.1.8 Ucinek olova na krvetvorbu-anémie

Prvni projev otravy olovem je mirnd chudokrevnost. Projevuje se bledosti, unavenosti,
podrézdénosti a mirnou migrénou. U déti se projevuje vytrznictvim - obtizna diagnostika.
Anémie se mie vyvinout pii hlading olova v krvi 70-80 pg/100 cm’ nebo vice. (1) Ve
skutecnosti je vzdy pritomna, kdyz je vidét mnoho jinych syndromt akutni otravy olovem. (2)

Chudokrevnost je produktem dvou mechanizmi — zhorSenim biosyntézy hemu (poskozuje zde

inkorporaci molekul Zeleza do hemu ke zformovani hemoglobinu (2) a zrychlenim destrukce
erytrocytt). (3)
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Obr. 14. Inbihice syntézy hemu olovem podle Kissera (62)

11) (20)

Olovo blokuje syntézu hemu ve dvou enzymatickych krocich. Prvnim je cytoplasmaticky
enzym dehydrataza kyseliny d-aminolevulové (ALA-D), kterd katalyzuje rychlost limitujici
krok v hemové syntéze (katalyzuje formaci porfobilinogenu z ALA a hemovou syntézu, ktera
zahrnuje zaclenéni zeleza do protoporfyrinu IX). Vyssi koncentrace olova také blokuje formaci
ALA z glycinu a sukcinatu diky inhibici ALA-synthetaze; koproporfyrinogen dekarboxylaza,
kterd proménuje koproporfyrinogen v protoporfyrin IX, je také inhibovana. (1)

Dal8im blokovanym enzymem je mitochondridlni enzym ferochelataza, ktera katalyzuje pienos
zeleza z feritinu do porfyrinu ke zformovani hemu. (3) Kostni aktivita enzymu — hemové
ferrolyazy — kterd je vyzadovéana v inkorporaci zeleza do hemové molekuly je redukovana
v experimentu otravy olovem. (2)
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Chemie hemového formovani pokracuje mnoha kroky, nékteré znich jsou lokalizované
v mitochondriich, kde probihé energetickéd produkce organel bunck. (2)

tine §_u:ccin§l' oA

] e
L ARty nihelase

12) Schéma hemové syntézy. (2)

Pb 1 inhibice ferrochelatazy

Pb 2 CPG oxidaza, dekarboxylaza
Pb 3 UPG dekarboxylaza

Pb 4 d-ALA dehydrataza

Jiny mechanizmus vyzadujici rozvoj anémie je zkracovani zivota erytrocytl. Presny zplsob
zkracovani Zivota erytrocytli nebyl objasnén, ale mechanicka nestalost (kiehkost) a osmoticka
rezistence erytrocytll zde hraji roli. Olovo mé vliv na enzym pyrimidin 5’ nukleotiddzu (= 5°
ribonukleotid fosfohydrolaza) z erytrocytarnich enzymi. Olovo zptsobi, ze tento enzym chybi
ve zrajicich erytrocytech; dojde k jejich zméné. K defektim v globinu a hemové syntéze,
k naruseni membrany a k hemolyze. (12) Redukce doby Zivota ¢ervenych krvinek na méné€ nez
105 dnil je spojena s hladinou Pb v krvi vyssi nez 80-100 pg Pb/100 g. (2)
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13) Otrava olovem je také spojena s bazofilnim teckovanim erytrocyti. (16)

Snizeni poctu retikulocyti a teckovanych bazofilnich Cervenych krvinek je zaznamenano na
hladin& olova v krvi 60-80 pg/100 cm’. (1) Dochézi také k hromadéni nukleotidii - pyrimidindg,
zejména cytidinu, v erytrocytech. (12) Pyrimidiny jsou v normdlnich erytrocytech
v minimalnim mnozstvi. Buiiky jsou neschopné defosforylace (ta je nutnd pro vylouceni
pyrimidini z bunky), a proto poskytuji pyrimidin 5’ nukleotid monofosfat, ktery zpusobuje
degradaci rRNA ribonukledzou jako retikulocytarni zrani. Akumulace pyrimidinovych molekul
zpomaluji RNA rozpad s disledkem agregace RNA a castecné degradované ribosomy davaji
vznik basofilnimu teckovani. Pyrimidinové nukleotidy jsou schopné vazby k aktivnimu mistu
rozhodujicich glykolytickych enzymt jako je pyruvat kinaza, hexokinaza, fosfoglycerat kinaza,
soutézi o vazbu s adeninem. Rozbiti glykolytického mista méa za nasledek zniceni erytrocytu.

(16)

Aby pfezily Cervené krvinky ve vzdjemném vztahu k rostouci retikulocytéze, dochéazi ke
kompenzacni odpovédi hematopoetického systému tak, Ze s rostouci hladinou olova vzrista
rychlost produkce novych erytrocytii. Anémie je disledkem, kdy tato kompenzace se nezdafi.

2

Jak krevni hladina olova nartstd na ptiblizné 60 pg Pb/100 g , u nékterych jedincli naroste
koncentrace ALA v moci dvojnasobné, u jinych vice (odpovédi jsou u rtznych jedinct
odlisné). Klinické znaky kompatibilni s otravou olovem mohou byt u nékterych osob s krevni
hladinou olova nizsi nez 60 pg Pb/100 g, zatimco u jinych miize byt asymptomatickd hladina
100 pg Pb/100 g nebo lehce vyssi. (2) Prakticky vSechny osoby s koncentraci olova v krvi mezi
80-90 pg Pb/100 g ukazuji ptirtstek mnozstvi ALA v séru a moci. (1)
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Olovo v krvi Olovo v moci (pg/l) | ALA v mo¢i (mg/l)
(ng/100 ml)

M¢ésto

Chlapci 9,8+29 55+3,1 33+1,1

Divky 8124 49+29 3,1+£1,0

Predm¢ésti

Chlapci 7,9+24 4823 2110

Divky 54+138 45+1.8 3,1+£09

14) Hodnoty olova v krvi, mo¢i. Hodnoty ALA v moc¢i. Zkoumano u déti ve véku 10-12 let. (1)

Pokud jsou pfitomné symptomy, jsou nespecifické (bolest hlavy, bolest bficha) a mohou byt
davodem jiné pfidruzené nemoci, kterda mize byt také pfitomnd. Jiné nesouvisejici chorobné
stavy (obvykle ty spojujici se s nedostatkem Zeleza) jsou obvykle pfitomné, pokud klinicka
otrava olovem se stane za pfitomnosti niz§i hladiny olova, nez je krevni. Klinickd data
naznacujici, Zze hladina pfijmu spojend se symptomy chorob a prokazatelnymi funkénimi
chorobami je 10krat vyssi nez hladina ptijmu, které je vétSina populace vystavena. Klinické
zkuSenosti déale naznacuji, Ze nevratné nemoci jsou spojeny s mnohymi akutnimi chorobami
(encefalopatii) nebo dlouhotrvajici vysokou hladinou piijmu olova a opakujicimi se piihodami
akutni otravy olovem. (2)

Anémie zplsobend toxicitou olova je nerozeznatelnd od anémii zplisobenych nécim jinym.
Dobry vyzivovaci stav mlize zabranit rozpoznani anémie zpusobené olovem. (1)

Zvysena exkrece ALA v moci (nartist ALA v moci zacne byt znacény, kdyz hladina olova
dosdhne 40-60 pug Pb/100 g (1)) a koproporfyrinu v moc€i, zvySend hladina ALA v séru
a zvySeni FEP mtize byt diky u¢inku olova na hemovou syntézu. Tyto inhibi¢ni €inky budou
kone¢nym dusledkem v redukci hemové syntézy a pfi¢inou anémie. U néckterych lidi
v prelidnénych méstskych oblastech mize byt o¢ekavana minimalni zvysSena hladina exkrece
ALA v moci. (2)

Biomarkery expozice olova jsou ALA-D a FEP koncentrace. (11)
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15) Vztah mezi koncentraci olova v krvi (PbB) a mocovinou ALA.
* data z tovarny na vyrobu pneumatik a gumovych hadic; = data z tovarny na baterie (1)

Sole olova zasahuji do metabolizmu hemu. Toho je vyuzivano pro stanoveni expozice
slouc¢eninami olova. (5) Podle studie Tschuchiyi ma na koncentraci olova v krvi vliv 1 koufeni
a vek. (1)

Vsechny osoby maji velmi malé, ale méfitelné hodnoty olova v krvi, moci a tkani. Ackoliv
7za4dné nezbytné pozadavky nebyly pro kovy dokézény, zddné metabolické zmény nejsou
demonstrovatelné in vivo u osob s koncentraci krevniho olova nizsi nez asi 40 ug Pb/100 g. (2)

3.1.9 Imunitni systém

Lidsky imunitni systém je charakterizovan jako ter¢ pro toxicitu olova. Imunitni systém,
puvodné nebyl povazovan za napadnutelny olovem, protoze pusobeni olova méd na néj
asymptomaticky projev. (3)

Bylo nashroméazdéno velké mnozstvi dat o bunéénych a molekuldrnich mechanizmech, pomoci
nichz olovo ovliviiuje imunitni reakce. (3) Biochemické, molekuldrni a bunééné mechanizmy
ukazuji vliv olova na imunitni systém; olovo piisobi na bunécny povrch integrint,
. r ’ 2+ . . r v . ’
intracelularniho Ca”" , a protein kinasy C. Je neznamo, zda olovo méni tyto procesy v lymfoidni
tkani. (3)
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Toxicita olova na imunitni systém je stejna jako v jinych postizenych tkdnich nebo organovych
systémech — neobjevuje se n¢jaka piricina unikatni choroby nebo patologicky stav, ale dochazi
k modulaci mnoha bunéénych, biochemickych a molekuldrnich procest. Expozice relativné
nizké davky a hodnoty olova, které jsou i1 v Zivotnim prostiedi, podané pitnou vodou, snizily
hostitelskou rezistenci a pifeSly k chorobné zméné nepostacujici k usmrceni patogennich
mikrobl. Autor se domniva, ze piimé a nepiimé vlivy olova na funkci T-lymfocyti jsou
nejvice vyznamné pro zdravi ¢loveka. (3)

Olovo zptisobuje pokles f2-mikroglobulinu v séru. (13)

Olovo (krevni hodnota 25 pg Pb/100 cm’) je schopno blokovat 10,25 —dihydroxyvitamin Ds
syntézu, prodluzujici hyperfosfaturii a hyperfosfatemii, zapftiCifiujici otravu olovem u déti.
Dochézelo ke kostni demineralizaci a rachitidé. la,25-dihydroxyvitamin-D; je reguldtor
bunéénych funkci, vysetfovani piisobeni olova na néj ur¢ilo zménu imunitnich funkci, ¢astecné
zménu  reaktivity T-lymfocytd. Ptiklad— pokus in vitro - 1a,25-dihydroxyvitamin-D;
zprosttedkovava produkei proteinu kostni matrix — osteokalcinu v osteoblastech a parovani
osteoblast-osteoklast je znacn€ poskozeno nizkou koncentraci olova. Existuje hypotéza, ze
ledvinny enzym la-hydroxyldaza je inhibovdn olovem na zakladé odbéru séra zolovem
intoxikovanych déti — zvySend hladina parathyroidniho hormonu a 1a25-dihydroxyvitaminu-
Ds. Nepifimé potvrzeni existence této hypotézy bylo nalezeno, ale neni testovatelné.
la-hydroxyldza byla nalezena v interferonu-y-stimulovaném makrofagu, znamenajici, ze
mozny ter¢ enzymu muze byt ovlivnén olovem v imunokompetentnich buiikdch a mize mit za
nasledek poskozené interakce makrofagi a Ty lymfocyti. (3, 10)

3.1.10 U&inek olova na ledviny

Funkce ledvin ma prominentni roli v metabolizmu olova a snadno se na tomto
orgdnu neptiznivy ucinek olova projevi. (2) Pokud olovo zasdhne ledviny, objevuje se vétsi
mnozstvi cukru a aminokyselin v mo¢i. Dochazi ke glomerularnim a intersticialnim zméndm
(zanét ledvin), coZz ma za nasledek chronické poruchy ledvin, zvyseny tlak krve a dnu (nartst
kyseliny mocové v krvi). Chronicky nizkd expozice olovem je také spojovana se zvySenou
exkreci nizkomolekularnich proteint a lysozomalnich enzymti. ZvySena krevni hodnota olova
a zvyseny krevni tlak jsou zékladnim rysem nefropatie zptisobené olovem. (10)

Polymorfizmus v ALA-D genu mize modifikovat farmakokinetiku a toxicitu olova diky rtizné
vazb¢ olova krazné form¢é proteinu; zejména konstitu¢ni varianta dehydratazy
d-aminolevulové kyseliny (ALAD-2) ma vliv na chronickou ledvinnou toxicitu zptsobenou
olovem. Nedavna studie urCila genetické rysy jako moznost urCeni nachylnosti k vySSim
hodnotdm olova vkrvi (odpovédnost ALA-D zejména u déti a pracovnikl). Piesny
mechanizmus tykajici se biologického piisobeni tohoto genotypu je nezndmy (je mozné, ze
zvySuje ptijem, snizuje vylucovani a modifikuje distribuci olova ve tkanich v té€le mozné diky
zvysené afinité varianty proteinu pro olovo). (13)

3.1.10.1Syndrom pozdni chronické nefropatie zpiisobené olovem

Podle klinické evidence vystaveni se olovu na vice nez deset let nutn¢ vede k produkci pozdni
nefropatie. Ta je charakterizovana nevratnou ledvinnou poruchou. (2) Hlavnim problémem na
ledvinny tc¢inek akutni otravy olovem je naruSeni architektury (zvétSeni) a funkce proximalniho
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tubulu (cytomegalie). Dojde k dysfunkci télisek. (13) Dochazi ke zmnozeni intersticialniho
vaziva (vmezetena fibroza), tubularni degeneraci (atrofie), glomeruldrnimu kornaténi
a vaskularnim zménam v malych artériich a arteriolach. (2, 10, 13) Snizi se exkrece kyseliny
mocove, kterd zptisobuje sekundarné nadbytek kyseliny mocové v krvi, coz zapficiituje dnu.
Dochazi zde k poklesu v energetické produkci, ktera slouzi k transportu latek z tubularni lumen
(pfes tubuldrni vnitini vrstvu bun€k) do kapilarii sousedicich s témito builkami. (2) Pokles
energetického metabolizmu pfimo ukazuje ucinek olova na ledvinné mitochondrie, které jsou
na toxické uc¢inky olova velmi citlivé. (2, 10)

Ledviny v zavislosti na vysoké hladin¢ olova zahrnuji toto olovo do eosinofilnich skvrnitych
télisek ledvinnych tubulli wvnitini vrstvy bunék (vmezetené fibrozy, tubularni zakrnéni
a roztazeni) a mitochondrialni otoky (zdufeniny). (10)

16) Jadra zproximdlniho ledvinného tubulu wnitini vrstvy bunék u otravenych krys
obsahujicich olovnata téliska — olovnato-proteinovy komplex a mensi vznikajici télisko. (2)

Tato téliska jsou slozena z olovnato-proteinového komplexu, ve kterém je olovo vazano
v nedifundovatelné formé. Nakonec jsou vyloucena jako odpad do moci (2) Té¢liska pozorovana
u otrav olovem maji charakteristicky vnéj$i fibrilarni okraj, rozeznatelny elektronovou
mikroskopii, kterd je uziteCna v rozeznani télisek od jinych nespecifickych télisek. (1) Je
hypotézou, ze olovnaté komplexy umoziiuji ledvinam vyloucit velké mnozstvi olova bez
kompletniho zruseni tubularnich bun¢k ve wvnitini vrstvé. Nicméné transportni aktivity
ledvinnych tubult klesaji s intoxikaci olovem. (10) Tato vnitini téliska jsou vylu¢ovdna b&hem
pouzivani etylendiamineterové kyseliny (EDTA) a obsazené olovo se diky ptsobeni EDTA
pohybuje. (1)

Lidé konzumujici olovem kontaminovanou whisky ukazuji zhorSeni mechanizmii renalniho
tubularniho transportu. Ledvinné funkcéni poruchy (rendlni tubularni dysfunkce) u déti jsou
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charakterizovany nadmérnym vyluCovanim aminokyselin, nadmémym mnoZstvim cukru
a fosfatu v moci (hypophosphatemia). Olovo zasahuje pfenase¢ glukdzy v proximalnim tubulu.

(10)

Je stale kontroverzni, zda expozice olovem v détstvi zplisobi rozvoj nefropatie v pozd¢jSim
véku. WHO stanovila, Ze prodlouzena expozice olovem spojend sPbB hladinou nad
70 ng/100 cm® miize byt disledkem chronické nevratné nefropatie. (1)

Hodnota olova v krvi 10 pg/100 cm® vede k moznosti funk&nich abnormalit ledvin; hodnota
60 png/100 cm’ vede k rozvoji poruchy ledvin. (10)

Pfi hodnot& olova vkrvi 80 pg/100 cm’ dochazi k redukovanému &isténi kreatininu.(13)
Zvysena hladina dusiku mo&oviny vkrvi (BUN) na vice nez 20 mg/100 cm’ vede také
k redukovanému cisténi kreatininu (korelace se zinkovymi protoporfyrinovymi hodnotami).

(10)

Nizké hladiny olova v krvi mohou souviset se subklinickymi u¢inky Pb na ledviny (vzestup
hodnot BUN) a konstitu¢ni varianta dehydratazy kyseliny &-aminolevulové ALAD-2 k tomu
muze prispét. (13)

Hodnota olova 72 ug/100 cm’ vede ke zvysené hodnoté BUN a v séru ke zvySené hodnoté
kyseliny mocové. (13)

Pb interferuje s ledvinnou syntézou eikosanoidi. (19)

3.1.11 Vylucovani

Absorbované olovo je nejcastéji vylu¢ovano moci (80%) a gastrointestinalni sekreci (malé ¢ast
je vylu€ovana v mléku - v koncentracich 12 pg/l, potu, vlasech a nehtech)(méné nez 8%,). (1)
Exkrece zluci je 0,38 ug/ml. (20)

Exkrece z ledvin probiha dvéma cestami: hlavné glomerularni filtraci a transtubularni cestou
nebo sekreci. Experimentalni studie navrhuji, ze pokud jsou krevni hodnoty olova v normalnim
rozsahu, vétSina olova v moci je vylouc¢ena glomerularni filtraci. Pokud vzrostou hladiny olova
v krvi, transtubularni cesta Ci sekrece olova vzroste. (2)

3.1.11.10lovo v mo¢i

Olovo v mo¢i lidi se vyskytuje v mnozstvi v priméru 0,03 mg denné (12 pg/l (1)). (2) Hladina
olova vmoc¢i neni uZite¢ny indikator hladiny olova v ¢lovéku. Vzorky moci jsou snadno
kontaminovatelné. Koncentrace Pb v moc¢i také vzristd ihned po expozici a hladina muze
kolisat v case. (1)

Podle studie koncentrace olova ve vzduchu (0,1-0,15 mg/m’) odpovida koncentraci olova
v mo¢i (120-150 pg/1). (1)
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3.1.12 Olovo v kostech

T¥i hlavni funkce kosterniho olova:
1) kosti slouzi jako hlavni depa olova (90% olova je zde uskladnéno), coZ se miZe projevit
riznymi fyziologickymi nebo patologickymi stavy
2) olovo v kostech je potenciondlné vice pouzitelny indikator nez méteni krevni hladiny
olova
3) kostra slouzi jako diilezité misto depozice nizkych davek olova

3)

Olovo v kostech je ukladano po cely zivot, to neplati pro mekké tkané, kde je stabilizovano
v brzkém dospélém véku, v nékterych tkénich se muize dokonce s veékem snizovat (kromé
progresivniho vzrustu v aorté (2)). (1)

V kostech je vazano olovo v nedifundovatelné formé. V této formé se nezda byt toxické. Mala
mobilni frakce lokalizovana zejména v mékkych tkanich je spojena s pozorovanymi toxickymi

jevy. (2)

Olovo v kostech je u muzi ve vyssi koncentraci nez olovo v kostech Zen. (2)
Exkrece olova z kosti je spousténa stejnymi faktory jako aktivita exkrece vapniku (vzrist
hodnot parathyroidniho hormonu). (7)

Akumulace olova v riiznych kostech je odliSna. Provadéla se studie zjistujici mnozstvi olova
v tibii a patelle. Tibie mé¢la delsi polocas olova nez patella. Rozdil je dan pfivodem krve. Na
pocatku expozice je vyssi kostni koncentrace na periferii kosti neZ uvnitf v trdmcité kosti
(zvySena vazba ALAD-2 periferné béhem zvySené expozice Pb). Poté vzroste mnozstvi
proteinu ALAD-2 v krvi a me¢kké tkdni, snizi se Gcast olova v kortikalni kosti a to vede
k ptfedpokladu zvysené kumulace olova v tramcité kosti jako je patella. ALAD-2 muze slouzit
k izolovani olova ve formé¢ nepfistupné pro CNS — sniZeni olova v kostech, zvySeni hladiny
olova v jinych organech, kter¢ jsou vic nachylné na ptisobeni olova. (13)

K diikazu obsahu olova v kosti se pouziva rentgenova metoda. (10)

3.1.13 Olovo v zubech a vlasech jako indikator expozice

Koncentrace olova v zubech se zvySuje s vékem (v mladém véku je jeho hodnota 30 ppm
a u lidi nad 50 let je to kolem 90 ppm). Neni nijak zavislé na hodnoté olova v téle, protoze se
do zubli mize dostat i iontovou vyménou z okolniho prostiedi. Olovo je velmi koncentrované
ve skloviné a mtze dosdhnout 500 ppm v periferalni skloviné ve star§i vékové skupiné
s klesajicim gradientem vici centru zubu. (2)

Olovo se také akumuluje ve vlasech. (2) Olovo ve vlasech se pro analyzy nedé pouZit, protoze
vlasy jsou lehce kontaminovatelné okolnim vzduchem. (1, 2)

3.1.14 U¢inek na endokrinni systém

Nedavné studie u osob s chronickou otravou olovem z pfijmu olova kontaminovanou whisky
byly ukazany snizenou sekreci hypofyzarnich gonadotropint a sniZenou ¢innosti §titné zlazy.
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(2) U déti s otravou olovem doSlo k negativnimu piisobeni na endokrinni orgdny vcetné
zhorSeni funkce §titné z1azy a nadledvin. (1)

Podle studie exponovani pracovnici nad dobu 10ti let méli zvySenou hodnotu (koncentraci)
testosteronu a normalni hladiny LH a FSH. Mirna expozice olovem byla spojovdna s mirnymi
zménami v endokrinni funkci muzl, kterd reflektuje priméarni a sekundarni Gc¢inky olova na
varlata a osu hypotalamo-hypofyzarni. Nebyl pozorovan vyrazny rozdil v koncentraci
prolaktinu. (17)

3.1.15 U¢inek na reprodukéni soustavu

Béhem téhotenstvi dochazi ke zvyseni hladiny olova u t€hotnych zen. (7) lonty olova prochazi
placentou embryotoxicky a teratogenné. (5)

Intoxikace olovem je asociovana se sterilitou, potraty, porody mrtvého ditéte, novorozeneckou
smrti. Moderni dokumentace intoxikace olovem jako pfi¢ina zranéni fetu neni jasna. (2)

Rostouci mnozstvi experimentalnich dikazi ukazuje, Ze vysokd davka olova poskozuje
reproduktivni funkce laboratornich zvitrat a lidi. Tato pozorovani byla ptivodnimi pfi¢inami
znepokojeni a uvazeni nepiiznivych vlivli olova na plod. Olovo v nizkych davkach zptsobuje
neurologickd poskozeni plodu. Placentalni pienos olova byl prokazan. (1) Je dobra korelace
mezi koncentraci olova v krvi matky a novorozenétem a distribuce v tkanich ditéte je podobna
jako v dospé€lém organismu. Uvadi se, Ze nizk4 koncentrace olova mtze ovlivnit vyvoj lidského
fetu. V soucasné dobé nejsou zadna data o tom, Ze by olovo bylo teratogenni pro lidi. (1)

Lidska placentalni bariéra matka-plod:

Je jistd analogie mezi pfenosem zivin placentou z matky do ditéte a bariérou krev-mozek
v CNS. Oba systémy musi zajistit pfenos esencidlnich Zivin a zaroven zajistit ochranu pred
toxickymi latkami. V sav€im systému je rozhrani lokalizovano na chorionickém klku (lisi se
u riznych druhid anatomii). Mechanizmus placentarni piepravy olova neni dobfe definovan. Je
mnoho ptedpokladl pro névrhy, ze miize byt méfitkem jednoduché difuze z matetského obéhu
do ob¢hu fetu Stejné jako vapnik mize také olovo projit placentarni bariérou, kde mize byt
zaclenéno do biologického systému rozvijejiciho se fetu.(4)
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17) Hmotnost mozku a obsah olova v zavislosti na véku (stanoveno u 21 zarodku starych 14-40
tydni). (4)

Placentarni bariéra pro olovo existuje do urcité miry. Pienos olova placentou a mlékem byl
prokédzan vyssi hodnotou olova v krvi kojence. (18)

Olovo vsak také piisobi na muze, u kterych po expozici olovem dochézi k poklesu mnozstvi
ejakulatu, k prodlouzeni obdobi tvorby semen, k redukei poctu semen a spermatozoi schopnych
prezit, ke snizené aktivité spermii, stejné tak jako ke sniZzené hustoté spermatické tekutiny
u exponovanych pracovniki (PbB nad 40 pg/100 cm’). (18)

Muz je oproti jinym saveim malo fertilni, hrozi mu velké riziko z pisobeni toxickych latek.
Olovo mé vliv na reproduk¢éni hormony. (11)

Prezkoumani Gc¢inkd olova na Zeny a reprodukci zahrnujici vztah olova k odpovédnosti za
chromozomalni abnormality u Zen je nevyteSena kapitola. Evidence o mozné asociaci expozice
olova a chromosomalni aberaci u lidi je neprikazna a vzajemné si odporujici diky tomu, ze
v mnoha studiich expozice byla kombinovéna (Pb, Zn, Cd). (1) Neni z4dn4 evidence
o chromosomalnich tc¢incich zplisobenych olovem u lidi. (2)
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3.1.16 Karcinogenni ucinky

Neni dikaz o tom, ze by olovo bylo karcinogenni pro lidi. Olovo neni latkou karcinogenni pro
clovéka, jsou ale znamy ptipady, kdy bylo karcinogenni pro zvite. Faktory, které ovliviiuji vliv
olova na lidi je ve&k a strava. (1)

Olovo je podezielé z karcinogenniho U¢inku na plice a ledviny. (5) Epidemiologicka studie
neprokdzala zvySenou mortalitu nddory u pracovnikl v tovarnach na baterie, ale byl zde maly
nariist malignich nadorii mezi pracovniky v hutich. Pfipad 48 let starého pracovnika
s ledvinnym nédorem zaznamenal komplikaci neuropatie se zvySenou hladinou olova v nadoru
(2,49 pg Pb/g tkan€) Autoti uvadi proto olovo jako moznou pfic¢inu karcinogenity. Zvitata byla
vystavena olovu ve formé rozpustnych olovnatych soli, zatimco lidé jsou vystaveni kovovému
olovu. Proto to nemize byt klasifikovano jako karcinogenni pro lidi. (1)

3.1.17 U¢inky na jatra

Poruchy ve funkci jater pravdépodobné pfedchdzi aktualni morfologické zmény v jaternich
bunkach. Tschuchiya a kol. (1955) provedl analyzu frakci séra na pracovnicich vystavenych
olovu v Japonsku. Pozorovali nariist serum albuminu/ globulinu procentuelné¢ na zakladé
skupiny, kterd mize souviset s ucinky Pb nerozeznatelnymi klinickymi testy na jatra. (1)

Studie Coopera a kol. (1973) odhalila statisticky vyznamnou korelaci mezi hodnotami olova
v krvi a aspartataminotransferazovymi (AST) hodnotami, ale je nejisté, zda olovo zapficiiluje
vyznamné funk¢ni a morfologické zmény v jatrech. (1)

3.1.18 U¢inky na kardiovaskularni systém

Asociace mezi zvySenym krevnim tlakem a expozici olovem nejsou objasnény. (1) Existuje
n¢kolik udaji znacicich, ze elektrokardiografické abnormality u lidi mohou byt zpiisobeny
olovem.

Byla nalezena korelace mezi systolickym (diastolickym) krevnim tlakem a hodnotami olova
v krvi. Podle studie je moznd souvislost mezi chronickou nefropatii a krevnim tlakem.
Patogenni mechanizmus olova — jeho indukce zvySeného krevniho tlaku je nejasna.

Olovo stimuluje zvySenou odpovéd a-adrenergnich stimulaci, prodlouzenou odpovédi je
zvySeny krevni tlak (latka interaguje s Pb a Ca - signalni mechanizmus tykajici se kontrakce
hladkych svalli). ZvySeny krevni tlak muze byt disledkem olovem indukovanych zmén ve
vaskularizaci renin angiotensinového systému nebo v ledvinnych procesech iontovych
transportl. Olovo zvysuje krevni tlak zejména u muzi, méné u zen. (19)

3.2 Hodnoceni intoxikace organizmu:

a) Klinické ptfiznaky a symptomy otravy olovem jsou nespecifické a mohou byt
rozpoznany jako mnoho odlisnych nemoci. Proto klinickd diagn6za zavisi na znalosti
toho, zda byl pacient extrémné vystaven expozici olova a na provedeni urcitych
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b)

specializovanych klinickych testti. (1) Tyto testy obsahuji méfeni absorpce olova —
krevni koncentrace a u dospélych vylouceni olova moc¢i. U malych déti mohou
rentgenové analyzy dlouhych kosti odhalit nadmérné uklddani olova ve formé past
zvySené hustoty v metafyzach dlouhych kosti.

Hodnoceni Pb vtéle je dobré pomoci CaNa, EDTA mobiliza¢niho testu. Podle
koncentrace proteinii v moc€i se da zjistit napadeni olovem jesté ve vratné fazi nemoci.
Podle velikosti proteint se pozna funkce proximalniho tubulu (retinol vézajici protein,
B> mikroglobulin) nebo glomerulu (albumin, imunoglobulin G). Citlivym markerem
dysfunkce ledvin je také wvyluCovani N-acetyl p-D-glukosaminiddza (NAGQG)
a ol mikroglobulinu v moci. Nejlepsi diagnoza poruchy ledvin je ale pomoci stanoveni
nizkomolekulérnich proteinii v mo¢i. (19)

U otravy olovem dochazi ke zvySeni hladiny metabolickych prekurzori hemu
u dospélych. Neptiznivy metabolicky u¢inek olova musi byt demonstrovan inhibici
ALA dehydratazy a nartstem protoporfyrinu v erytrocytech (FEP — na 20-25 ng/100
cm’ pro Zeny a déti, 25-30 pg/100 cm® pro muze a ZPP (2)). Nasleduje zvyseni hladiny
ALA vmoé&i (kolem 40-50 pg Pb/100 cm’ krve), zvyseni koproporfyrinové exkrece
a pokles hemoglobinové tUrovné. Tyto procesy jsou spojeny s rastem hladiny olova
v krvi. Jiné testy obsahujici hemoglobin a basofilni granulace ¢ervenych krvinek mohou
poskytnout uzite¢né dodatkové informace. (1)

Kov Indikator Indikatorova tkan, tekutina
Pb Pb krev, moc¢, vlasy
koproporfyrin moc¢
5-ALA moc¢
Zn-protoporfyrin erytrocyty

18) Pouzivané indikatory a indikatorové materidly a tkdné pti biologickém monitorovani
expozice kovl a metaloidli v pracovnim prostiedi. (20)

Normalni hodnoty v krvi jsou:

Volny erytrocytarni protoporfyrin (FEP), mén& nez 50 pg/100 cm’® naplnénych
ervenych krvinek, ALA v plasmé - méné nez 10 pg/100 cm’® nebo méné nez 20 pg/100
cm’ - zavisi to na pouZiti analytickych metod, mocovinnd ALA, (méné neZ 3,5 mg/24
hodin u dospélych a méné nez 0,08 mg/kg télesné¢ vahy/24 hodin u déti, koproporfyrin
v mo¢i, méné¢ nez 175 pg/24 hodin u dospélych a méné nez 2 pg/kg télesné vahy/24
hodin u déti. Kdyz krevni hodnota roste nad 80 pg Pb/100 g krve, vSechny tyto
metabolické indicie syntézy hemu zacnou rist a v obvyklych klinickych ptipadech
otravou olovem mohou nartst 5 az 100krat nad normal.(2)
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4 Lécba

Prvni a nejlepsi feSeni, které¢ ma byt udélano v ptipad¢ otravy olovem, je vyjmuti postizené
intoxikované osoby ze zdroje expozice (znaky by mély vymizet béhem nékolika tydnl az
meésicu pii slabé otrave). (1)

Ke snizeni aktivity olova se doporucuje striktni srovnavaci dieta. Védci se domnivaji, ze zaklad
jidla bohaty na kovy jako je Zelezo a zinek muze omezit olovo v jeho biologické interakci.
V mnoha akutnich pfipadech latky zpisobujici prijmové odpovédi jsou také uzivany
pfednostné kvili vylouceni olova oproti jeho absorpci. (7) Jinak se také pouzivaji chelatacni
¢inidla, ktera vazi olovo koordina¢né kovalentni vazbou. Chelata¢ni Cinidla dovoli zbavit se
olova via feces. Patii mezi né EDTA, BAL a D-penicilamin. Méla by byt pouzita pfi 1écb¢ jak
akutni, tak chronické otravy olovem. Kalcium-EDTA je ¢inidlo nejrozsifenéjsi a nejefektivnéji
pouzivané. (1) Podavaji se nitroziln€. Chelata¢ni ¢inidla je nutné podéavat s rozvahou vzhledem
k nepiiznivym vedlejSim uclinkim. Pouzivani chelath méa své odplrce diky vedlejsSim
pfiznaklim mezi néz patii slzeni, ucpani nosu, kychéni, bolesti ve svalech a nizky krevni tlak,
septicky Sok, srde¢ni arytmie, bolest hlavy, tinava, ledvinné tubularni nekrézy nebo poskozeni
jater. Novinkou je pouzivani dimerkaptosukcinové kyseliny (DMSA). Poziva se a po dobu
1éEby neni nutna hospitalizace. (7)

4.1 Prognozy

Mrve

povazovany za vylécitelné, jestlize je diagnoza provedena vcas. (1) Nekterd funkeni zranéni
ledvin a nervového systému spojena s akutni otravou olovem jiz plné reversibilni byt nemohou.
(2) Vyssi mnozstvi nemoci, vyssi hladina krevniho olova a vyss§i prodlouzeni abnormalni
hladiny absorpce ma za nésledek vétsi riziko trvalého zranéni ledvin a nervového systému.

Symptomy akutni encefalopatie se mohou zmirnit paklize zdroj olova je Caste¢né odstranén, ale
vrati se znovu, jestli abnormalni expozice pretrvava. (2) Mirné ledvinné tubularni poruchy,
které¢ se piihodi v brzkém stadiu otravy olovem jsou povazovany za vratné. Dlouhodoba
expozice muze zpusobit nevratné funkéni a morfologické zmény. V détstvi ma otrava olovem
bézny ucinek na CNS. Po izolaci osoby z mista expozice Pb, se PbB vrati k normalu do
nékolika mésict a zanét nervll vymizi do né€kolika mésicii po podani kalcium-EDTA. (1)
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5 Zavér:

Pfedlozena prace je souhrnem poznatkii z oblasti vyroby olova, monitorovani v prostiedi,
expozice olova, u¢inkil na organizmus a moznosti terapie po intoxikaci timto kovem.

Uvedené poznatky jsou dokladem skutecnosti, Ze 1 v souc¢asné dob¢ toxikologie kovi, specielné
olova, ma sviij vyznam, coz plati zvIasté pro intoxikaci v souvislosti s jejich terapii. O vyznamu
tohoto kovu z hlediska jeho potencidlni neurotoxicity svédci i1 fada soucasnych publikaci. To
1ze dolozit udaji z Casopisu neurotoxicology.
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Seznam zkratek:

ALA
ALA-D
ALA-D2

FSH
Kalcium-EDTA
LH
NAG
napf.
NAS
NS
Pb
PbB
RTG
WHO
ZPP

kyselina 6-aminolevulova

dehydrataza kyseliny 6-aminolevulové
konstituéni  varianta dehydratdzy kyseliny
d-aminolevulové

aspartataminotransferaza

2,3 -dimerkaptopropanol

dusik mocoviny v krvi

vapenaty kationt

Centrum pro kontrolu chorob

centralni nervova soustava
dimerkaptosukcinova kyselina
etylendiamintetraoctova kyselina

volny erytrocytarni porfyrit

folikuly stimulujici hormon

monokalcium etylendiamintetraoctova kyselina
luteiniza¢ni hormon

N-acetyl B-D-glukosaminidaza

naptiklad

narodni vyzkumné shromézdéni

nervova soustava

olovo

hladina olova v krvi

rentgenove zareni

Svétova zdravotnicka organizace

zinkovy protoporfyrin
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