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dotyczące wpĘwu ne zdľowĺc ludri sĘżeń ďowiu w wodzie PrŽGznec:eonri do spożycie przrz ludzĺ
doshrczen{ pľzlz wodociąg zasĺIeny z uję<la wżdół Paľcele gm. BodzenĘn w woi. śwĘtokr:yskĺm
w zwĺązku z ubięenĺom się o zgodę na odstępstwo
sporządzone na zlrcenĺr Przrdslębĺorstwa Usfug Komunelnych Bodzmtyn Sp. z o.o., a6-oĺo
Bodzentyn, ul. Kblecka 83

t. Wstęp i podstawowc danc dotyczą<c iakości wody

Przedsiębiorstwo Usfug Komunalnych BodzenĘn Sp' z o.o. z siedzibą przy ul. Kieleckiej 83, z6-oĺo
Bodzentyn w dniu 25 mdrca 2oŻo r. zwrđciło się do Zakładu Bezpieczeństwa Zdrowotnego
środowiska NIZP-PZH z prośbą o ocenę ryzyka zdrowotnego, jakie dla konsumentĺjw mogą stwarzać
podwyższone wartości stężeń ďowíu w wodzie PrŻeznä{zonej do spoĄlďa przez ludzi, dostarczanei
przez wodocĺągWzdół Parcele gm. Bodzentyn -w związku z planowanymidziaľaniamĺ naprawczymi i

ewenttnlnyrn ubĺeganĺem się o zgodę na odstępstwo.

Z przedłożonej przez zleceniodawcę dokumentacjiwynika, iż zaopatrujące powyższywodociąg ujęcie
podziemne pďożone w miejscowości Wzdĺíł ĺ funkcionuiące od r99z r. zasilane jest wodą z utwoníw
dewońskich i obeimuje obecnie dwie studnie, w tym jedną nowo wybudowaną - obie o głębokości 7o
m. \ĄĘdajność każdej studni została określona jako Q=$g m1h. Z danych doýczących reeczywistego
poboru wody w ostatnich latach wyniką że wartośď te nie są przekraczane. Wokół ujęcia
ustanowiono streĘ ochrony bezpośredniej, w któ.ei otoczeniu znaidują sĺę grunty użytkowane
rolniczo.

Narodowy lnsiyhrt Zdrowia Publicmego _ Państtvĺlwy Zakľad Higieny
ul. Clrođmska zą oo-79r Warszawa, Polska
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Woda nie jest poddawana uzdatnianiu poza chlorowaniem. Wykorzystywana jest na potrzeby ok. 35oo
odbĺorców w z4 okolĺcznych miejscowościach w gminie Bodzentyn. Stan techniczny wodociągu
zleceniodawca określa jako dość dobry, przy umiarkowanej awaryjności - awarĺe usuwane są na

bíeżąco. Zgodnie z deklaracją zleceniodawcy na zaopatrywanym terenie działa Szkoła Podstawowa w
Leśnej i Starej Wsi, punkty przedszkolne i przedszkola oraz ośrodek zdrowia w Starej Wsi, z ujęcia nĺe
korzystają natomiast zakł_ady produkujące żywność.

Z ínformacji przekazanych przez zleceniodawcę oraz załączonych sprawozdań z badań próbek wody z
omawianego wodocíągu z lat 2o17-2o2o wynika, że podwyższone wartości stężenia ołowiu w wodzie
ujmowanej i wodzie z sieci wodociągowej stwĺerdzane są co najmníei od zo'l7 r., wykazując pewne
wahanía i okresowa tendencje wzrostową. W ogólnym zestawieniu wartości stężeń przedstawiały się
następująco:

w Żo17 r. - <1o - 12 |łIgll,

w zo'18 r. - od 9 do z6 pg/l,

w 2oí9 r. - od 5 do ĺ5 pg/l.

w badanĺach seríi próbek z z7 lutego ŻoŻo r. stwĺerdzane wartości utrzymują się na poziomĺe
t6-zt ygll.

Zestawienie wyników oznaczeń stężeń ďowiu w próbkach wody z wodociągu Wzdď- Parcele z lat
2ol7-2oŻo.

Lp. Data poboru Nr sprawozdanía z
badań

Mieisce poboru próbki Wynik oznaczenia (trrg/!)

1 13,O2.2017 4zlozlzo't7 ośrodek Zdrowia, Stara

Wieś, gabĺnet zabiegowy
<lo

2. 15.o5.2017 zzolo'tlzotT Ujęcie wody,
Parcele

Wzdół <10

3 2O.O7,2017 3TtlqlzotT Gospodarstwo
Agroturystyczne
Górce", Wiącka 85

,rNä

<ĺo

4. 19.o9.2017 457lozlzot7 Szkoła Podstawowa, leśna

Stara Wieś, kuchnia

<10

5 07.11.2017 56ąlqlzo'll Ujęcĺe wody, studnia
głębinowa, Wzdół Parcele

12

6. 21.1'1.2017 595lozlzoĺl Ujęcie wody, studnia
głębinowa, Wzdół Parcele

<10

7 zl.oz.zo'18 63lozlzotS ośrodek Zdrowia, Stara

Wieś, kran W gabinecie

zabiegowy

14

I 10.oT.zo18 358lozlzot8 Gospodarstwo
Agroturystyczne ,,Nä
Górce'', Wiącka 85, kran w
kuchni

12

9 ĺo.o9.zoĺ8 476lozlzo't8 Szkoła Podstawowa, Leśna

Stara Wieś, kran w łazience
na parterze

11

10. o6.ĺ'l.zoĺ8 LHS.9o51.2.19ĺ5.zoĺ8 Ujęcie wody, Wzdół 10
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Parcele
11. o6.ĺĺ.zoĺ8 LHS.9o5ĺ.z.ĺ9ĺ6.zoĺ8 Szkoła Podstawowa, Leśna

Stara Wieś, kran w łazience
na parterze

9

12. 17.12.2018 LHS.9o5ĺ.ĺ.ĺo19.2018 ośrodek Zdrowĺa , Wzdół
Kolonia z9

5

13. 12.o2.2O19 LHS.9o5ĺ.z.z59.2019 ośrodek Zdrowia Stara

Wieś, gab. zabiegowy
5

14. 1ą.o5.2019 LHS.9o5ĺ.z.715.2019 Ujęcie wody,
Parcele

Wzdół 8

15. 15.07.2019 LHS.9o5ĺ.z.ĺĺ 40.2019 Gospodarstwo
Agroturystyczne, Wĺącka
85, kuchnia, parter

9

16 o2.1o.2o19 LHS.9o5ĺ.z.ĺ6 42.2019 Szkoła Podstawowa W

Leśnej Starej C,órze,

łazienka personelu

9

17 ĺ8.ĺĺ.zo't9 LHS.9o5ĺ.z.ĺ98ĺ.zoĺ9 Ujęcĺe wody,
Parcele

Wzdół ĺ5

ĺ8. ĺ8.ĺĺ.zoĺ9 LHS.9o51.2.í98ĺ.2019 Ujęcie wody 15

19 z6.t't.zot9 LHS.9o5ĺ.z.zo55.2019 Ujęcie wody 15

20 02.12.2019 LHS.9o5'r.z.z'11 4.2019 Hucĺsko 17, budynek
mieszkaĺny, kuchnia,

10

21.

22 02.12.2019 1HS.9o51.2.2115.2o19 Wiącka 98, budynek
mieszkalny, kuchnia

10

23. 02.12,2019 LHS.9o 5'r.2.2116.2019 Siekierno
budynek
kuchnia

Przedgrab 20,

mieszkalny,
10

24. 02,12.2019 LHS.9o5ĺ'zo92.2019 Szkoła Podstawowa w
Leśnej Starej Wsi, łazienka
dla personelu

12

25. o4.'12.2O19 LHS.9o5ĺ.'t.98ĺ.zoĺ9 Szkoła Podstawowa
Leśnej StarejWsi

12

(po uprzednim spuszczaniu
wody)

26. o4.12.2o19 1HS.9o51.1.9 84.2o't9 Szkoła Podstawowa
Leśnej StarejWsi

10

(bez uprzedniego spuszczania
wody)

27 o4.12.2019 1HS.9o51.1.9 83.zot9 Gospodarstwo
Agroturystyczne
Górce", Wiącka 85

,rNä

9
(bez uprzedniego spuszczania

wody)
28 o4,12.2O19 LHs.9o51.1.985.zoĺ9 Gospodarstwo

Agroturystyczne
Górce'', Wiącka 85

,rNä

10

(po spuszczaniu wody)

29. 2ą.o2,2o20 LHS.9o5í.2'3z6.zozo Szkoła Podstawowa W

Leśnej Starej Wsi, kran w
łazience na parterze

ĺ8

3o. 24.O2,2O20 LHS.9o5ĺ.z.321.2o2o ośrodek Zdrowia, Stara

Wĺeś, kran W gabinecie

zabiegowym

t6

31 24,O2,2O20 LHs.9o51.2.3 23.2oŻo Ujęcie wody, studnia nr ĺ 16

a
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32. 24.O2.2O20 LHs.9o51.2.324.ŻoŻo Ujęcie wody,
awaryjna

studnia 17

33. 24.O1.2O20 LHS.9o5ĺ.z'325.2o2o Ujęcie wody, woda
zmieszana ze studni ĺ i

awaryjnej

19

Badanĺa Wykonywano w akredytowanych laboratoriach Przedsiębiorstwa Naukowo-Technicznego
EKOTERRA Sp. z o.o. w Kielcach przy ul. Zgoda 1Ż oraz w oddziale Badań Higieny Środowiska oddziału
Laboratoryjnego WSSE w Kielcach, ul. Jagiellońska 68.

Powyższe zestawieníe wskazuje na:

. wyraźne (ĺ,5-zx) przekroczenie wartości parametrycznej ołowĺu w wodzie przeznaczonej do
spożycia, Wynoszącej ĺo pg/l,

o niekorzystną tendencję do wzrostu stężeń ołowiu w wodzie z omawianego wodociągu na

przestrzeni lat zo'l7-zozo, widoczną zwłaszcza w badaniach wykonywanych od początku
obecnego roku,

o podwyższone wartości stężeń ďowiu wykrywane są w próbkach wody pobranych zarówno na

ujęciu, jak i w punktach czerpalnych u odbiorców. Stwierdzane poziomy ołowiu nie wykazują
znaczących różnic,

o płukanie zaworów i spuszczaníe wody przed pobraníem próbek do badań nie wpływa istotnie
na stwierdzane wartości stężeń ołowiu w wodzie.

Podwyższonym stężeniom ołowiu w wodzíe nie towarzyszyły inne nieprawídłowoścĺ w badaniach
dotyczące innych parametrów, nie stwĺerdzano także podwyższonei barwy ani mętności wody (barwa
<5 mg/l Pt, mętność <o,2o NTU). Nie budziły także zastrzeżeĺi wyniki mikrobiologicznejjakościwody, w
których nĺe wykrywano bakteriigr colí, E. coli ani enterokoków.

Przedsiębiorstwo Usług Komunalnych Bodzentyn Sp. z o.o. realĺzuje dzíałania naprawcze na ujęciu,

wymagające zastosowania nowej technologii uzdatniania wody, opartej na koagulacji, która jak

wskazują badanía doświadczalne ma umożliwić obniżenie stężenia ołowiu w wodzie do <7 trrg/l. Termin
zakończenia prac planowany jest na grudzień 2oŻo r.

z. Przepisy Prawne dotyczące akceptowalnych stężeń ďowiu w wodzie przeznaczonei do spożycĺa
przezludzi

Zgodnĺe ze stanowiskiem Światowej organizacji Zdrowia (WHo) oraz z zaleceniami dyrektywy

98/83/WE, w polskich przepisach prawnych dotyczących jakości wody przeznaczonejdo spożycia przez
ludzi ołów został uznany za substancję o istotnym znaczeniu dla bezpieczeństwa zdrowotnego wody, a

jego wartość parametryczna wyznaczaiąca górny zakres dopuszczalnych stężeń została określona jako

1o Fg/l (Dz. U. z2017 r.,poz.2294). Wartośćta obowiązuje od zo13r., a jejprzekroczenie może wiązać
sięzzagrożeniem dla zdrowia ludzi, którego skala Wymaga indywidualnego rozpatrzenĺa w odniesieniu
do danego systemu zaopatrzenia w wodę i planowanych dzĺałań naprawczych.

Wartość parametryczna definiowana jest jako górna granica granica zakresu stężeń danej substancjĺ
chemicznej w wodzie (=naiwyższe takíe stężenie), z którymi nie wiążą się jakiekolwiek ujemne skutki
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zdrowotne dla konsumentów przy korzystaniu z wody o takiej jakoścĺ przez całe życie (umownie
przyjęty okres 7o lat) (5z, 53). W przypadku substancji bezprogowych, dla których z uwagi na

mechanizm działania níe jest możlĺwe określenĺe dawki całkowicíe wolnej od ryzyka dla zdrowia wartość
parametryczna odnosi się do znikomego poziomu ryzyka - w praktyce jedynĺe minimalnie wyższego od
zeraiz tego względu akceptowalnego (53).

ocenĺając ryzyko zdrowotne związane z podwyższonym stężeniem ołowiu w wodzie do picia należy
wziąć pod uwagę, że obecna wartość parametryczna dla tej substancjĺ została ustalona przez WHo
jedynie jako wartość tymczasowa, ze wskazaniem na potrzebę jej zaostrzenia w przyszłości.
Zadecydowało o tym stanowisko ekspertów połączonych komitetów FAo^ruHo ds. Dodatków do
Żywności (JECFA), dotyczące PTW| (Provisional Tolerable Weekly lntake), czyli tymczasowej wartości
tolerowanego tygodniowego spozycĺa ołowiu, określanej pĺerwotnie jako z5 |.ĺg/kg m.c./tydzień.
Podstawą przyjęcia tej wartości byĘ obserwacje wskazujące , że przy jej dotrzymaniu nie obserwuje się
wzrostu stężenia ołowĺu we krwi anitendencjido kumulacjiďowiu w organizmĺe. Dawkę tę ustalono w
odniesieniu do tygodnia w celu zniwelowanĺa wpływu wahań spożycia w ciągu kolejnych dni, mogących
zaburzać miarodajność oceny (ĺ8, 5Ż, Ť). z uwagi na wykazany W późniejszym czasie efekt
neurotoksyczny u dzíeci przy tej wielkoścĺ obciążenia organizmu ołowiem JECFA odwołała swoją
rekomendację dla powyższej wartości, níe proponując w zamian innej dawki wobec braku możlĺwości
zapewnienia, że będzie ona w pełni bezpieczna dla zdrowia ludzi. Stosownĺe do tego odpowiadająca
tolerowanemu tygodniowemu spożyciu (PTWI) 25 pg/kg m.c./tydzień wartość parametryczna dla
ołowíu w wodzie do picia 10 pg /l w świetle wyników powyższych badań wbrew powyższej definicji
również nie zapewnia konsumentom całkowitej i pełnej ochrony przed wszystkimi negatywnymi
skutkami zdrowotnymi. Traktowana jest ona jako wartość graniczna, której przekroczenie wskazuje na

koníeczność ínterwencji w celu poprawy jakości wody, a níe jako wartość całkowicie i bezwzględníe
wolna od wszelkiej szkodliwoścĺ dla zdrowia ('l8,36,52,53). o jej tymczasowym przyjęciu zadecydowała
niewĺelka skala ryzyka w wymiarze indywidualnym przy braku praktycznych możIíwości usuníęcia
ołowiu z wody do postulowanego niższego (bliskiego zeru) poziomu oraz ograniczona dostępność
metod analitycznych o odpowiedniej czułości i charakterystyce w warunkach rutynowych badań
kontrolnych jakości wody. Należy jednak liczyć się z perspektywą zaostrzenía obecnych zaleceń WHo
dotyczących akceptowalnych stężeń ołowiu w wodzie Przeznaczonejdo spożycia przezludzi, co należy
mieć na uwadze planując działania naprawcze (l4,18,53).

Podkreślenía wymaga, że wartość parametryczna ma zapewniać ochronę najbardziej podatnym na

efekt toksyczny ołowiu grupom w populacji - dzieciom w okresie życia płodowego i kobietom w ciąży
oraz dzleciom w wieku o-6 lat. Pośrednio chronione jest w ten sposób zdrowĺe pozostałych grup
populacji, w mniejszym stopniu zagrożonym szkodliwymi dla zdrowia następstwamí podwyższonych
stężeń ołowiu w wodzie.

3. Następstwa podwyźszonych stężeń ołowĺu w wodzie do picia dla zdrowia ludzi - uwagĺ ogólne

Ustalenie przyczyny podwyższonych stężeń ołowiu w wodzie z ujęcía Wzdď_Parcele nie wchodzĺ w
zakres niniejszego opracowania, wydaje się jednak mało prawdopodobne, aby było ono wyníkiem
przenikania do wody ołowíu z elementów konstrukcyjnych systemu wodociągowego, bíorąc pod uwagę
podwyższone w zblízonym stopniu poziomy ołowiu w wodzie ujmowanej iw próbkach wody pobranych
w síeci i w punktach czerpalnych u konsumentów, jak również brak wyraźnej różnicy w stężeniach
ołowiu w próbkach wody pobranych przed i po płukaniu zaworu czerpalnego. Sytuacja ta nie jest
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typowa, ponieważ zastosowane w budowie wodociągu materiaĘ uwalniające ołów do kontaktującejsię
z nĺmi wody są najczęstszą przyczyną nadmiernie wysokich stężeń ołowĺu i przekroczeń wartości
parametrycznej w wodzie wodocíągowej, czemu dodatkowo mogą sprzyjaĆ agresywne właścÍwości
korozyjne wody (l8, 5z,53). Tym nĺemniej w zaistniałej sytuacji szczególnie ważny jest staranny dobór
wszelkich nowo ínstalowanych w sieci wodociągowej materiałów, wyrobów i urządzeń, aby nie
sta n owíły on e d od atkowe go źr ódła zanieczy szcze n ia wody ďowíem.

odmienníe niż w przypadku większości chemikaliów, dane dotyczące toksycznoścĺ ďowiu zostały w
znacznej mierze pozyskane na podstawie obserwacji przypadków ostrych i przewlekłych zatruć
ołowiem u ludzi, będących wynikiem narażenia zawodowego í/lub środowískowego w związku z
rozpowszechnĺonym w przeszłości stosowaniem wyrobów z ołowiu i zawierających go chemikaliów
(5o). oane te są w związku z tym bardzĺejścisłe ipozwalają na dokładniejszą ocenę szkodliwościďowiu
dla zdrowia ludzi. Zarazem jednak ustalone są one bez marginesu bezpieczeństwa, stosowanego gdy
podstawą określenia wartoścĺ dopuszczalnych stężeń w środowisku są badania doświadczalne na

zwíerzętach.

Postać i nasilenie działania toksycznego ďowiu zależne od skali i droginarażenia oraz jego rozłożenĺa w
czasie są wynikiem łącznego obciążenĺa organizmu ołowiem z różnych źródeł w środowisku oraz w
otoczeniu domowym i zawodowym, dlatego następstwa kliniczne bywają zwykle rozpatrywane w
odniesieniu do poziomów ołowíu we krwi, uznawanych za wyznacznik ogólnego narażenia organizmu
na ďów (7,l8,34,52). W warunkach stabilnego narażenia środowiskowego stężenie ołowiu we krwi
stanowi miarodajne odzwierciedlenie wielkości ekspozycji w okresie kilku míesíęcy poprzedzaiących
pobranie krwi. Niektórzy badacze wykorzystują do oceny narażenia na ołów w dłuższym okresie czasu
zawartość tego metalu w zębinie, łatwej do uzyskania u dzieci w związku z wymianą uzębienia
mlecznego na stałe, stwíerdzone wartoścÍ są jednak z reguĘ również przeliczane lub odnoszone do
odpowíadającego im poziomu ołowiu we krwi. -Za bezpieczne dla zdrowia stężenie ďowiu we krwi u

dzieci przez długi czas zgodnĺe ze stanowiskiem Center for Disease Control and Prevention uchodzĘ
poziomy nie przekraczające 'lo pg/dl (7, 't8, 41, 51, 5z). Wartość ta, przyjęta w 1997 r., była następnie
kwestionowana jako nĺe zapewniająca pełnej ochrony przed szkodliwością ołowiu dla zdrowĺa, przede
wszystkim przed efektem neurotoksycznym i zwíązanym z nim obniżeniem wartości lQ u dzieci w
wieku o-6 lat. obserwacje wskazujące na powyższy efekt były podstawą proponowanego zaostrzenia
powyższej wartości i obniżenia jej do poziomu 5 Fg/dl, co nadal jest przedmiotem rozważa ń (7, l8, 4l,
51, 52).Generalnie przyjmuje síę, że im niższe stężenie ďowiu we krwi, tym korzystniej z uwagi na
mniejsze zagrożenie szkodliwością dla zdrowía. Dotyczy to także osób dorosłych, jakkolwiek w tej
grupie populacji z uwagí na znacznie mniejszą podatność na efekty toksyczne ołowíu akceptowane są
wyższe poziomu ołowiu we krwi, sięgające zo trtg/dl. Wyjątkiem są kobiety ciężarne, u których z uwagi
na ochronę płodu przed działaniem neurotoksycznym ołowiu poziom ten nie powinien przekraczać ĺo
pg/dl, a optymalnie powinien być jeszcze niższy (ĺ8). odrębne kryteria dotyczą także osób narażonych
na ołów w zwíązku z praca zawodową.

W populacji ogólnej, obejmującejosoby nie narażone zawodowo na ołów, doustna droga narażenia ma

dominujący udzíał w przeciętnej dobowej dawce ďowiu, na którą składa się przede wszystkim ołów
zawartyw żywności (ok.7o-8o% dobowej dawki ołowiu) (7,'l8,52,53). Wśród małych dzieci pewien
udział w doustnym narażeníu na ołów może mieć także ďów zawarty w glebie oraz W kurzu i w pyle

obecnym w gospodarstwíe domowym í iego bezpośrednĺm otoczeniu. Zawartość ołowiu w tym
marginalizowanym nĺekiedy elemencie środowiska może wahać się w granicach od kilku do nawet
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kilkuset pg/gram pyłu (ĺ8, 22, 34,52). W krajowych badaniach próbek gleby z przedszkolnych placów
zabaw na Śląsku stwierdzono zawartość ďowiu mieszczącą sĺę w granicach 64,z-'1546,o mýkg s.m.' co
w przypadku najwyższych wartości stanowiło blisko 4x przekroczenie wańoścí dopuszczalnej (34).

Nawyk małych dzieci wkładania do ust rąk i przedmiotów, na których gromadzą się zawíerające ďów
cząstki gleby i kurzu z otoczenia sprzyja większemu spożyciu ołowiu w rej grupie populacji. -Udział wody
do picia w dobowej dawce ołowiu oceniany jest jako zo% u dzieci Í ok. ĺo% u dorosłych (różnica wynika z
większego dobowego spożycia wody w stosunku do masy ciała u dzieci) (7,l8, 43). Udział innych źródeł
narażenia, w tym drogi wzĺewnej, bywa znaczący ĺ może sĺęgać kilkunastu % dobowej dawki, zależnÍe od
jego poziomu w powietrzu atmosferycznym (pyle zawieszonym). W wielu krajach obserwowano
wyraźny spadek stężenia ołowiu we krwi w badanych grupach ludności, sięgaiący ok. 3o%, po
zaprzestaniu stosowania czteroetylku ołowiu jako dodatku do benzyny' co znacząco zmnieiszyło
narażenie drogą wziewną (4ĺ). ocenia się, że przy tej formie narażenia wchłanianĺu do krwi może
ulegać 3o-4o% zainhalowanej ilości ďowiu (7,'l7,18, 41). W wielu doniesieníach podkreślano natomíast,
że ďów rozpuszczony w wodzie do picia charakteryzuje się szczególnĺe wysoką biodostępnością i ulega
przyswajaniu w większym stopnĺu w porównaniu z ołowiem zawartym w żywnoścĺ, której składniki
mogą wiązaĆ ołów, ograniczając jego wchłanÍanie. Dotyczy to zwłaszcza wody spożywanej na czczo lub
kilka godzin po posiłku. Podobnie gotowanie potraw w wodzie o podwyższonej zawartości ołowiu
prowadzi do zwiększenia w nich zawartości tej substancji (l7, z8). Szczególna łatwość wchłaniania
ołowiu dotyczy niemowląt i małych dzieci oraz dzieci w okresie życia płodowego - ocenia się, że jest
ona 4-5 razy większa niż u dorosĘch. Dzieci w tej grupie wieku wchłaniają przeciętnie około 5o% ołowiu
zawartego w wodzie lub żywności, podczas gdy dorośli _ ok.5-'lo% (7,lz,17,18,53). Dodatkowo okres
biologicznego półtrwania ołowíu w organizmie w powyższejgrupie wiekowej jest znacząco dfuższy, co
również zwiększa ryzyko działań toksycznych (l7, 51, 5Ż). Najmniejsze i w praktyce pomijalne w
opisanych warunkach znaczenie ma przezskórna droga narażenia, przy której wchłanianiu ulega ok.
o,06% podanej dawki ołowiu (7).

7naczny stopĺeń wchłaniania ołowiu zawartego w wodzie do picia znajduje odzwierciedlenÍe w korelacjí
stężeń ołowiu w wodzie ze stopnÍem obciążenia organizmu tą substancją, którego Wyrazem są poziomy
ołowiu we krwi. Wykazano, że wraz ze wzrostem stężenia ołowiu w wodzie do picia z zo do 1oo p$/l w
populacji wzrasta procentowy udział dzieci, u których stężenie ďowiu we krwi przekracza 20 pgldl _ z
8% do 33%, a poziom z5 pg/dl - odpowiednto z 't,7% do 'tz% (poziom 25 pg/dl jest uznawany za
wyznacznik większej szkodliwości dla zdrowia; za pożądane lub docelowe - choć również nie w pełni
wolne od wszelkích ujemnych następstw zdrowotnych - uchodzą stężenía ś 5 pg/dl) (lz,16).ZależnośĆ
ta dotyczyła także niższych stężeń ďowiu w wodzie, które proporcjonalnie w większym stopniu
wpływały na poziomy W surowicy krwi, sprawiając, że w całości korelacja ta przybiera charakter
krzywoliniowy (17). llustrują to wyniki badań, zgodnie z którymi wzrastającym stężeniom ołowiu w
wodzie do picia odpowíadają rosnące poziomy ołowiu we krwĺ(rbl. '').

Tbl. ĺ. Zależność' między stężeniem ďowiu w wodzie przeznaczonej do spożycia przezludzi í we krwi
(tl,ls)
Średnie stężenie ołowiu w wodzie
pdspl (prg/l)

odsetek dzieci (%) ze stężenĺem ołowiu
we krwizo 1,tg/dl

20

3o

5o
100

8

ĺo
ĺ8

33

Srednie stężenie ołowĺu w wodzie odsetek dzieci (%) ze stężeniem ołowiu
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pdspl(pg/l) we krwi>z51,tg/dl

20

3o

5o
ĺoo

117

2'3

5

12

Dla potrzeb oceny ryzyka generalnie przyĺmuĺe się, że stężenie ołowiu w wodzie do picia wynoszące

50 pgl| przekłada síę na stężenie ďowiu we krwi wynoszące 20 Fg/dl.

Na zakres i nasilenie następstw zdrowotnych narażenía na ďów poprzez Wodę do pĺcia dodatkowo
wpływa tendencja do kumulacjiołowiu W organĺzmie, zarówno w tkankach miękkich, w których stanowí
on tak zwaną pulę szybko wymíenną (w ciągu ok. 3o-4o dni), jak i przede wszystkim w tkance kostnej ĺ

zębinĺe (pula wolno Wymienna - ok. 3o lat). Właścíwość ta sprawia, że nawet relatywnie niewielkie
narażenie, ale utrzymujące się przez długi czas prowadzi do retencji w organizmie stosunkowo
znacznych ilości ďowiu i związanych z tym następstw zdrowotnych (7, 'l7, 18' 41' 5z). Ujawnieniu
szkodliwych dla zdrowia następstw długotrwałego narażenia sprzyjają warunki nasilające resorpcję
koścĺ (cĺąża, laktacja, menopauza), z którymi wiąże sie uwolnienie znacznych iloścĺ ołowiu uprzednio
zgromadzonych w tkance kostnej (ĺ8).

4. Szkodliwość ołowiu dla zdrowia ludzi- zakres następstw zdrowotnych izależnoścí ilościowe

Za podstawowy mechanĺzm działania toksycznego ołowiu uchodzi stres oksydacyjny, generowany W

dwojakim mechanizmie - poprzez indukowanie powstawania aktywnych form tlenu oraz zaburzenie
układu antyoksydacyjnego, których w zwykłych warunkach inaktywuje występujące w nadmiarze
reaktywne formy tlenu. ołów konkuruje ponadto z jonami cynku o miejsce wiązanía w licznych
enzymach - metaloproteinach, pełniących funkcję czynników transkrypcyinych, uniemożliwiając ĺm
wiązanie się z DNA. W analogĺcznych reakcjach ďów wypiera także wapń z wiążących go białek,
uczestniczących w procesach skurczu mięśnĺ, wzrostu organizmu, odpowiedzí immunologicznej. Jony
ołowiu mogą również tworzyć kompleksy z grupamifosforanowymiw kwasach nukleinowych. Ponadto
poprzez interakcję z grupami sulfohydrylowymí białek ołów powoduje zmianę ich konfiguracji,
zaburzaiąc lub uniemożliwiając w ten sposób pełnieníe ich właściwejfunkcji ('ĺ8, 5o).

ołów nie jest mikroelementem niezbędnym dla zdrowia człowieka i nie wykazano, aby pełnił
jakąkolwĺek funkcję fizjologiczną w organĺzmie człowíeka (ĺ7, 34, 41). objawy działania toksycznego
ołowiu u ludzi charakteryzują się zróżnicowanym nasileniem i symptomatologią kliniczną w zależności
ocl wielkościnarażenia iczasu jego trwania.

objawy ostrego zatrucia ołowiem ujawniają się klinicznie przy stężeniu ołowiu we krwi Wynoszącym u

dorosłych 1oo-'l2o pg/dl, a u dzieci 8o-ĺoo pg/dl(ĺ8,43). obejmują one niepokój, drażliwość, bóle głowy,
zaburzenia pamÍęcí, ilościowe i jakoścíowe zburzenia świadomości, encefalopatĺę, drżenie mięśniowe,
nasilone, rozlane bóle brzucha (kolka ołowicza), uszkodzenie nerek, śpíączkę, drgawki ('l8, 5z). Przy
niższym narażeniu i stężeniu ołowiu we krwi pozostającym w zakresie 5o_8o pg/dl rozwijają się objawy
zatrucía podostrego i przewlekłego' na które składają się objawy ze strony układu nerwowego -
poczucie zmęczenĺa, osłabienia, bezsenność, brak łaknienia, obniżenie nastroju, pogorszenie wyników
uzyskiwanych w testach psychometrycznych, zawroty i bóle głowy, dołączające sĺę po kilku miesiącach
objawy polĺneuropatii obwodowej z charakterystycznym jednostronnym opadaniem stopy i/lub dłoni,
drżenie míęśníowe, zmniejszenie siły mięśniowej. Towarzyszą im bóle stawów, bóle brzucha, zaparcĺe.
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Powłoki ciała przebierają barwę bladoszarawą, na dziąsłach widoczna bywa ciemna obwódka z

niebieskawym odcíenĺem (tzw. rąbek ołowíczy). Do objawów tych dołączyć się mogą cechy kliniczne
uszkodzenia wątroby í nerek, niedokrwistość oraz nasilenie zmian miażdżycowych w tętnicach
obwodowych. Powyższy obraz klíniczny związany z podanym zakresem stężeń ołowiu we krwizwykle
jest wynikiem relatywnie znacznego narażenia, najczęściej związanego z pracą zawodową, níekiedy z
prowadzonym W warunkach domowych recyklingiem lub przerobem wyrobów lub materíałów
zawierających ołów (ĺ8, 5o, 51,52).

Narażenie środowiskowe, w tym wynĺkające z podwyższonej zawartości ďowíu W wodzie
przeznaczonej do spożycia, tak jak w rozpatrywanym przypadku, zwykle ma znacznie mnĺejsze
nasilenie, stąd objawy kliniczne szkodliwego wpłr7wu na zdrowie są mniej burzliwe, a niekiedy zmiany
ograniczone są do nieprawidłowości uchwytnych wyłącznie w badaniach laboratoryjnych, zwłaszcza u
osób dorosłych. Zakres zmian narządowych w warunkach długotrwałego narażenía środowiskowego
jest szeroki izależnie od jego skaliobejmuje:

zaburzenie syntezy hemu, podstawowego elementu cząsteczki hemoglobiny - w wyniku
zmniejszenia aktywności szeregu enzymów biorących udział w jego syntezie (blok syntetazy
delta-aminolewulinianu, dehydrogenazy kwasu delta-aminolewulinowego (d-ALAD), oksydazy
koproporfirynogenu i ferrochelatazy). Zahamowanie aktywnoścĺ d-ALAD podobnie jak wzrost
zawartości d-ALA W moczu stanowią biomarkery narażenia na ołów W środowisku.
Zmniejszenĺe aktywności d-ALAD i wzrost stężenia delta-aminolewulinianu W moczu u dziecí
obserwowano już przy stężeníu ołowiu we krwi nie przekraczającym 5 pg/dl, choć nie wiązało
się ono wtedy z objawamí klinicznymi (7,'l8,51,52)i

a

a

a

a

wzrost zawartoścí protoporfíryny w erytrocytach w wyniku blokowania syntezy hemu
(protoporfiryny są jedną z substancjiwyjściowych do budowy hemu) i skrócenie czasu przeżycia
erytrocytów. ołów po wchłonięciu z przewodu pokarmowego do krwi transportowany jest

głównie w erytrocytach w połączeniu z hemoglobiną(7,'l8, 5z);

niedokrwistość syderoblastyczna - rozwijająca się w wyníku opisanych wyżej zaburzeń w
syntezie hemu oraz zmian w krwinkach czerwonych, w których mitochondrĺach gromadzi się
niewykorzystane do budowy hemu żelazo. Może się do niej także przyczynlać indukowane
przez ďów zmniejszone wchłanianie żelaza z przewodu pokarmowego - w takĺm przypadku
przybiera ona charakter niedokrwistości mikrocytarnej i hypochromicznej, typowej dla
niedoboru żelaza. Niedokrwistość jest objawem znacznej ekspozycji na ďów ĺ z tego powodu
dotyczy głównie osób narażonych w środowisku zawodowym; jej występowanie obserwuje się
gdypozíom ołowiu we krwi przekracza4o-5o pg/dl (7,l8,5z);

zaburzenie metabolízmu wapnia í witaminy D, które poza bezpośrednią ínterakcją ołowĺu i
wapnia jest wyníkiem zakłócenia przez ďów funkcji enzymów katalizujących konwersję
witaminy D do jej postaci aktywnej metabolicznie. W grupie dzieci, u których stężenie ołowiu we
krwi mieściło się w przedziale ĺz-ĺzo pg/dl wykazano znaczącą ujemną korelację między
stężeniem ďowiu we krwi a stężeniem ĺ,z5-dihydroksycholekalcyferolu w surowĺcy, przy czym
zależność ta obejmowała cały powyższy zakres stężeń ołowiu we krwi (7,'l8,4,52)i

dolegliwości ze strony przewodu pokarmowego, w tym związane z zaburzeniami jego motoryki:
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brak łaknienia, nudności, zaparcia. Rzadkim objawem występującym W cięższych klinicznie
postaciach zatrucia jest tak zwana kolka ołowicza _ nasilone, rozlane bóle brzucha, z

towarzyszącymí nudnościami i wymiotami. objawom powyższym mogą towarzyszyĆ
níeprawidłowoścÍ w wynikach badań laboratoryjnych - hiperbilirubinemia, wzrost aktywności
amínotrasferaz oraz wzrost stężenia kreatyniny w surowicy krwi (ĺz, 't8,5z);

zaburzenie motoryki żołądka, u którego podstaw leży wzrost stężenia tlenku azotu w surowicy
krwi i wyníkające stąd pobudzenie nerwu błędnego. Prowadzą one do zwíększenĺa ukrwienia
żołądka iwzrostu kurczliwości komórek w jego ścianach (lz,5z);

modyfikacja procesów metabolĺcznych zachodzących w wątrobie, zwiększenie masy tego
narządu, towarzyszący stan zapalny drógżďciowych (ĺz, ĺ8, 5o, 5z);

tendencja do podwyższenia ciśnienia tętniczego krwi i wzrost ryzyka nadciśnienia tętniczego,
zmiany w tętnicach obwodowych, wzrost ryzyka choroby niedokrwiennej serca i chorób
naczyniopochodnych układu nerwowego oraz umieralnoścí z tego powodu - uważane za efekt
krytyczny narażenia na ołów u osób dorosłych. Najbardzíej gruntownie udokumentowano
związek ekspozycji na ołów ze wzrostem skurczowego ciśnienienia tętniczego krwi- wykazując
statystycznie znaczącą zaleŻność míędzy poziomem ďowiu we krwi a wartością skurczowego
ciśnienia tętniczego w 3 metaanalizach oraz W 3 z 5 badań prospektywnych (l5, 16,26,31,3Ż, 4c.,

44, 45,49). Badania te dotyczyŁy w większoścí osób zawodowo narażonych na ołów. Wyniki
badań było zasadniczo zbieżne w oceníe nasilenia tego zjawiska, wykazuiąc, że corocznemu
wzrostowi stężenia ołowiu we krwi o każde z,6 l,lgldl lub wzrostowi o każde ĺo pg/dl w
dłuższym okresie czasu towarzyszy wzrost skurczowego cíśnienia tętniczego krwi odpowiednio
o 0'64-0,9 mmHg (o,o85-oĺzkPa) (ĺ5, 49). Rozbieżnie oceniana bywa natomiast wysokość
stężenia ołowíu w surowicy krwí, przy której obserwuje sie powyższą zależność. W wĺelu
obserwacjach zjawísko to było uchwytne iuż przy stosunkowo niskich poziomach ďowĺu we
krwi 4,6-'14,7 pgldl (ĺ5) í uważane jest za podstawowy efekt toksycznego działanía ołowĺu u
dorosłych, ujawniający się przy stosunkowo najniższym narażeniu w tejgrupie populacji('l8, 5z).
Spotyka síe jednak także opínie, że tendencja ta ujawnĺa sĺę gdy stężeníe ďowiu we krwi
przekracza 30 pg/dl, co zwykle bywa wynikiem narażenia zawodowego (+g, sz). W nĺektórych
badaniach dotyczących środowiskowego narażenia na ołów o niewielkim nasileniu zależnościtej
nie stwĺerdzano, co ilustruje przypadek populacji, w której stężenie ďowiu we krwí wynosiło
wyjściowo średnio 9,6 pg/dl u kobiet ĺĺ3'6 pg/dl umężczyzn iw której wtoku 5- iĺĺ -letniej
obserwacji nie stwierdzono wpływu powyższych poziomów ołowiu na wartość skurczowego
cíśnienia tętniczego krwi (ĺ8, z6). Zdecydowana większość badań potwíerdza jednak zależnośĆ
między wartością skurczowego ciśnienia tętníczego krwi a ekspozycją na ołów ze źródeł
środowiskowych (ĺ8, 5z).

obserwacje epídemiologiczne wskazują zarazem' że niektóre grupy w populacjí wykazują
większą podatność na powyższy efekt. Dotyczy to Afroamerykanów w USA, kobiet w cíąży,
kobiet w okresie menopauzy (w związku ze zwiększoną resorpcją kości i uwalnianiem
zakumulowanego w nich ołowiu) (ĺ8, 3o). Sygnalizowano również zależnośĆ między stężeniem
ołowiu surowicy w przedziale l-3ą pg/dl a wartością rozkurczowego ciśnĺenia tętniczego krwi,
wykazaną u osób w wieku z'l-55 lat, a najbardziej wyraźną u mężczyzn w wieku 4o-49 lat.

Zależność ta została jednak zakwestionowana w wyniku analizy tych samych danych
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epidemiologícznych przy użyciu bardziej adekwatnej metody statystycznej (ĺ8). _ Wykazano
także zależność między stężeniem ołowiu we krwi a występowaniem innych chorób układu
krążenía, W szczególnoścí choroby niedokrwiennej serca i chorób naczyniopochodnych
ośrodkowego układu nerwowego oraz umíeralności z ich powodu. W badaniu
przeprowadzonym w USA stwierdzono wzrost umieralności ogólnej oraz umieralności z
powodu chorób układu krążenĺa i udaru mózgu w grupie osób, u których stężenie ołowíu we
krwi wynosiło 3,6 pg/dl i więcej w porównaniu z osobami o niższym stężeniu ďowiu (zs). w
grupie tej ryzyko Względne dotyczące umieralnoścí ogólnej wynosiło 1,25 (95% Cl,l,o4-l,5'l), a w
dotyczące umieralnoścí z powodu chorób układu krążenía odpowiednio ĺ,55 (95zcl,'t,o8-z.,z4)
(ĺ8, z5). Z danych powyższych wynika, że wśród szkodliwych dla zdrowia następstw narażenĺa
na ďów dotyczących układu krążenia podstawowe znacznie ma wzrost skurczowego ciśnienia

tętniczego krwi. Mimo że w wymĺarze indywidualnym obserwowany wzrost można ocenić jako

niewĺelki, w skali populacjĺ przekłada się on na znaczący wzrost liczebności grupy osób
spełníającej kryteria diagnozy nadcíśnienia tętniczego (ĺ8, 5z);

nefropatia, mogąca przybraćjedną z dwóch form: postać ostrą, rozwijającą się w krótkim czasie
po narażeniu, spowodowaną uszkodzeniem cewek proksymalnych oraz formę przewlekłą, w
której dominuje zaburzenie filtracji kłębuszkowej. Postać ostra stwierdzana m. in. u dzieci w
następstwie narażenia doustnego izwykle odwracalna, wiąże sięzzaburzeniem wymagających
nakładu energii procesów transportu cewkowego, do czego dochodzi w wyniku zahamowania
procesów fosforylacjĺ oksydacyjnej w mítochondriach (ĺ8, 5o, 51, 52). Przewlekła postać
nefropatii spowodowana jest spadkiem filtracji kłębuszkowej i atrofĺą cewek proksymalnych ĺ

dystalnych. Zmiany powyższe obserwowane są przy poziomach ołowíu We krwi
przekraczających 40 pgldl, a znaczne upośledzenie czynności nerek _ przy przekroczeniu
poziomu 5o pýdl (5z). Nefrotoksyczny wpływ ďowiu bywa natomiast uchwytny przy mniejszej
ekspozycji í nĺższych stężeniach ďowiu we krwi (5 ło 1.lg/dl) w grupach szczególnie podatnych
na na powyższy efekt, do których należą osoby ze współistniejącym nadciśnieniem tętnlczym i

cukrzycą oraz chorobami nerek o innej etiologii (7,l3,l8, 5z). Uszkodzeníe nerek może też być
powodem zmnĺejszonego wydalania ďowĺu, co wtórnie prowadzido dalszego wzrostu stężenia
ołowiu we krwi (ĺ8). Markery uszkodzenia nerek, w tym zmniejszony wskaźnik filtracii
kłębuszkowej (glomerular filtration rate, GFR) i klirens kreatyníny oraz Wzrost stężenia
kreatyniny w surowicy krwi bywały stwierdzane w wyniku środowiskowej ekspozycji na ołów.
Za najbardziej czuĘ spośród nich uchodzí wskaźnik filtracji kłębuszkowej, którego spadek
obserwowano u osób narażonych na ołów ze źródeł środowiskowych począwszy od stężenia
ołowiu w surowicy 2,2 pgĺdl' nie wĺąże się on jednak z uchwytnymi następstwami klinicznymi(ĺ,

7, t8);

nowotwory złośliwe - w badanĺach dośwíadczalnych na szczurach i myszach, otrzymujących
doustnie wysokie dawki ołowiu (do ĺo5 mg/kg m.c./d) obserwowano występowanie guzów
nerek, głównie gruczolaków z nabłonka cewek nerkowych. obserwacje epidemiologiczne
narażonych na ołów populacjĺ ludzi generalnie nie wskazywały natomiast na efekt
kancerogenny lub też wykazywały jedynĺe bardzo nĺewielki wzrost częstości zgonów z powodu
nowotworów złośliwych (ĺ8, 5o, 5Ż,53). Zjawisko to praktycznĺe zawsze dotyczyło populacji o
jednoczesnej ekspozycji na inne czynniki kancerogenne' w tym palenie papĺerosów lub
chemikalia stosowane w przemyśle, czego z reguły nie uwzględnĺano w analizach. W jednym z
takich badań (NHANES ll) wśród osób >4o roku życia ryzyko Względne wystąpienia nowotworu
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złośliwego wynosiło 1,44 ( (95% cl 1,12-1,86) przy stężeniu ołowiu we krwi 5-9 pg/dl i 'l,69

(g5%cl=1,14-z,5z) gdy stężenie ołowiu we krwi wynosiło >1o |jg/dl _ co oznacza większe wartości
w stosunku do grupy odníesienia, u której pozíom ołowiu we krwi wynosi.ł <5 pg/dl (ls).
Zależności takíej nie obserwowano, gdy do analizy włączono także osoby z młodszych grup
wiekowych (>zo lat). Ponadto w badaníu tym ograniczono się do iednorazowego pomiaru
stężenia ołowiu we krwí, co przesadzało o pewnym ograniczeniu wiarygodności oceny.
odrębnym problemem z uwagi na stosunkowo Wysoki poziom narażenía i jednoczesną

ekspozycję na inne czynniki toksyczne í rakotwórcze stanowĺ częstość występowanĺa
nowotworów złośliwych u pracowníków hut metalĺ nieżelaznych i zakładów produkujących
akumulatory. W prospektywnym badaniu tejgrupy pracowników, u których stężenie ołowiu we
krwi wynosiło średnio 79'7 pgĺdl stwierdzono wzrost częstości zgonów z powodu nowotworów
złoślĺwych ýuc i przewodu pokarmowego, jednak znaczenie tej obserwaciĺ nie jest jasne z
uwagí na jednoczesne narażanie na inne substancje chemiczne. W konkluzji IARC uznano, że
dane powyższe nie są wystarczające do potwierdzenia działania rakotwórczego ďowiu,
natomiast nieorganiczne zwÍązki ołowiu zalíczono do grupy 28 przyjmując, że są
prawdopodobnie rakotwórcze dla człowieka (ĺ8, 52,53)|

dysfunkcja gonad - przy poziomie ołowiu we krwí przekraczającym 4o_5o pg/dl obserwowano
zmniejszenie liczby plemników w spermie, tendencję do azoospermii i teratospermíí. U kobiet
narażonych na ďów w związku z pracą zawodową stwĺerdzano zaburzenia płodności oraz
wcześniejsze występowanie menopauzy (ĺ8, 50, 5Ż);

ołów może przenikać przez łożysko, powodując zaburzenia wzrostu ĺ rozwoju płodu, w tym
niską urodzeniową masę ciała, zaburzenia rozwoju ośrodkowego układu nerwowego oraz
występowanie wad wrodzonych, wśród nĺch naczyniaków, syndaktylii, wodniaków jąder.

Ryzyko powyższych zmian wzrasta proporcjonalnie do stężenia ołowíu we krwipępowinowejw
zakresie 0,7-35,1 pg/dl. sygnalizowano także związek narażenia na ołów ze zwiększonym
ryzykiem przedwczesnego pęknięcia błon płodowych oraz przedwczesnego porodu -w grupÍe
kobiet, u których stężenie ďowiu we krwi przekraczało 4 vgldlryzyko to było 4x wyższe niż u
ciężarnych u których wynosíło ono <8 pg/dl (ĺ8, 5z);

zaburzenie wzrostu u dzieci do z roku życia, obejmujące szybki przyrost masy cíała przy
jednocześnie wolniejszym tempie przyrostu dfugoścí ciała. Zmiany te wykazują korelację z
poziomamí protoporfiryny erytrocytów, rosnącymi w miarę zwiększania się ekspozycji na ołów
(5z). Upośledzenie wzrostu wykazano także u dziecí do 7 roku życia, u których stwierdzono
ujemną korelację między wzrostem (długoścĺą ciała) a stężeniem ołowiu we krwi dla całego
zakresu wykrytych stężeń 5-35 pg/dl('t8' 5ĺ);

do wiodących objawów szkodliwego wpływu ołowiu na zdrowie należy efekt neurotoksyczny o
różnym nasileniu, dotyczący zarówno ośrodkowego, jak obwodowego układu nerwowego.
Zmiany w układzie nerwowym mogą być uchwytne już przy niskich poziomach narażenía, choć
w takich przypadkach często nie manifestuią się one klinicznie, lecz przejawiają się jedynie w
badaniach dodatkowych. Należą do ních zaburzenia elektrofizjologiczne - nieprawidłowości w
badaniu EEG, obserwowane u dzieci począwszy od stężenia ďowiu we krwi ĺ5 pg/dl;

zmniejszenie prędkości przewodzenia We włóknach ruchowych nerwów obwodowych,
wykrywane u dzieci w wieku 5-9 lat' u których stężenie ołowiu we krwi sięgało zo pg/dl;

I2



a

uszkodzenie nerwu słuchowego, przejawiające síę W obniżeniu jego pobudliwoścí i
podwyższeniu progu słyszenia, o nasileniu wzrastającym proporcjonalnie dla zakresu stężeń
ołowíu we krwi 5-45 pg/dl (7,'t7, ĺ8). Zmíany zmiany behawioralne, rozdrażnienie, zaburzenia
koncentracjí i skupienia uwagÍ, obniżeníe zdolności poznawczych, zaburzenia pamięci i objawy
polineuropatií występują także u osób dorosĘch, przybierając W zaawansowanym stadium
postać encefalopatii z zaburzenĺami charakterologicznymi' drażliwością, zaburzeniami
świadomości (ĺ8, 5o). obserwowane zaburzenia neurologiczne í behawioralne przypisuje się
konkurencjijonów ołowíu z jonamíwapnĺa, mającymi podstawowe znaczenie dla pobudliwości
komórek nerwowych i przewodzenía ĺmpulsów we włóknach nerwowych. Zjawisko to jest

szczególníe szkodliwe dla rozwÍjającego sie układu nerwowego płodu. ołów sprzyja także
zwiększeniu przePuszczalnoścĺ bariery krew - mózg iwzrostowi ciśnienia śródczaszkowego (ĺ8,

52),

największe obawy z punktu widzenia zdrowia publicznego budzi efekt neurotoksyczny
obserwowany u dziecí, występujący przy niewielkim lub wręcz bardzo niskim narażeniu na ołów,
wyrażający się opóźnieníem wskaźníków rozwoju psychoruchowego u niemowląt oraz
dyskretnymi zaburzenĺami rozwojowymi układu nerwowego, zaburzeníami rozwoju zdolnoścí
poznawczych i niewielkĺm obniżeniem wartości lQ u dzieci w wieku o_6 lat. Na efekt
neurotoksyczny i zaburzenie rozwoju układu nerwowego, potwierdzone W wielu badaniach
epidemiologícznych, podatne są także dziecÍ w okresĺe życia płodowego (z-6,l7,18,36, 41, 47,

5o-53). W jednym z powyższych badań stwierdzono ujemną korelację między stężeniem ołowiu
We krwi niemowląt a wskaźnikami rozwoju psychomotorycznego - dzieci o wyższych
poziomach ołowiu we krwí w późníejszym wieku zaczynaŁy samodzielnie sĺadać, chodzić í

mówić w porównaniu z grupą dzieci o niższych stężeniach ďowíu (ĺ8, 5z). Do najważnĺejszych
skutków zdrowotnych narażenĺa na ołów z uwagi na ich skalę społecznąoraz występowanie
przy niewielkim, lecz rozpowszechnionym poziomie narażenia należy ograníczenĺe zdolności
poznawczych, wyrażające sĺę spadkiem wartości lQ. Dla przedzíału stężeń ďowiu we krwĺ Ż,4-3o
pg/dl spadek wartości lQ wynosíł średnio 6,9 pkt, lecz odwrotna zależność między stężeniem
ołowiu we krwi a wartością lQ u dzieci została udokumentowana praktycznie dla całego
zakresu stężeń ołowíu we krwi poniżej 1o pg/dl' a wzrost stężenía ołowiu we krwi o każde 2'4-10

trtg/dl wiązał się ze spadkiem wartości lQ o ĺ-3 punkty. Wpłw ten był także uchwytny przy
najniższych poziomach narażenía í dla stężeń ołowiu we krwi <1,o i 2,4 pg/dl, w związku z czym
w praktyce nie jest możlíwe określenie wartości progowej dla tego efektu (4, 5,'l7,18, Żo,21' 5Ż,

53). zakres spadku lQ obserwowany W miarę wzrostu stężeń ołowiu we krwíw przedziale 1_Ś1o

pg/dl bywa najczęściej oceníany jako z-3 punkty (zĺ, Liu J. et al., 2013), choć spotyka się też
opíníe, że opisywana zależność ma charakter krzywoliniowy i spadek wartości lQ jest bardziej
nasílony przy wzroście stężenia ołowíu we krwi w zakresie niskich wartości (7,4 pkt przy
wzroście stężenia ołowiu we krwi z 1 pgldl do ĺo pg/dl) niż gdy wzrost dotyczy wyższych
wartości stężeń ołowíu (spadek lQ o 4,6 przy wzroście stężenía ołowĺu we krwi z 10 pg/dl do zo
pg/dl (+' 5,17,18). W badaniu dzieciw wieku ĺ'l-ĺ3 lat stwierdzono, Żewzrostowi uśrednionych
dla okresu całego życia stężeń ołowiu we krwi z 10 pg/dl do zo l.lg/dl towarzyszy spadek
wskaźnika lQ o l punkty (47).

omawiany efekt nie jest uchwytny klinicznie, lecz wyłącznie W badaníach testowych.
obserwowany stopień spadku wartości lQ w wymiarze indywidualnym jest zwykle niewielki (ĺ-3
pkt), ale w skali społecznej rzutuje na znaczący wzrost procentowego udziału w populacji osób
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z lQ ponĺżej średniej wartości ĺoo (przy spadku lQ o 3 punkty wzrost o 8%) oraz osób z lekkiego
stopnia upośledzeniem umysłowym (wzrosto 57% przy analogícznym spadku lQ, uwzględniając
zx odchylenie standardowe (ĺ8, 5z, 53). Z uwagi na Wspomniany fakt, iż dla omawianej
zależności nie jest możliwe określenie progowego stężenia ołowiu w surowicy, praktyczne
każdy wzrost narażenia na ďów, także wyníkający z podwyższonych stężeń ołowiu w wodzie
przeznaczonej do spożycia przez ludzi, niesĺe ze sobą ryzyko spadku lQ u dzieci w grupie
wiekowejdo 6 roku życia.

Neurotoksyczne działanie ołowiu u dzieciw wieku o-6 lat i znaczenie ekspozycji środowiskowej
dla jego nasilenĺa oceniano w wielu pzekrojowych i prospektywnych badaniach
epidemiologicznych. W niektórych badaniach przekrojowych za wyznacznik środowiskowego
narażenia na ołów przyimowano zawartość ołowiu w zębinie, wykazującą korelację z
poziomami ołowiu We krwĺ. Jako narzędzia do oceny efektu neurotoksycznego
wykorzystywano test Wechslera (Wechsler lntelligence Scale) w modyfikacji dla dzieci, skalę
MDl i/lub PDl Baileya lub skalę Mc Carthyego oraz pomocnicze testy audiowizualne. Badanía
tego rodzaju wykonane w USA, Wielkiej Brytanii, w Niemczech i Grecjĺ potwierdzały odwrotną
zależność między stężeniem ołowiu we krwi a wartoścĺą lQ, choć zaleŻność ta była uchwytna
statystyczníe jedynie przy stężeniach ďowiu we krwi >25-30 pg/dl' które wiązały się ze
spadkíem lQ średnio o 4 pkt (l8, ąl).Przy stężeníach ołowiu we krwi Wynoszących do ĺ5 pg/dl

również odnotowywano niższe wartości wartości lQ, zwykle o ok. z pkt, jednak zależność
powyŻsza pozostawała na granicy ístotności statystycznei (sz).

omawiana zalezność oceniana była takŹe w badaniach prospektywnych, których wyniki
uchodzą za bardziej znaczące z uwagina możliwość dokładníejszejoceny narażenía, następstwa
czasowego efektu i jego odwracalności. obejmowano w nich kilkuletnią obserwacją znacząco
liczebne populacje dzieci od okresu prenatalnego do ukończenia kilku lat życía, u których
kilkakrotnie przeprowadzano w tym czasĺe ocenę postępów rozwoju psychoruchowego i

pomiar lQ u starszych dzieci, z równoległym oznaczaniem stężenia ďowíu we krwi. Zgodnie z
powyższymi założeniami przeprowadzono szereg badań, w tym Boston Lead Study, Cincinnati
Study, Port Pirie study, badania w Sydney iGlasgow.

W Boston Lead Study wykazano odwrotną zależność miedzy narażeniem na ołów w okresĺe
życia płodowego, którego odzwiercĺedleniem było stężenie ołowiu we krwi pępowinowej a

wskaźnikiem rozwodu umysłowego w wieku 2 lat (Bailey Mental Development lndex, MDl). W
wieku 57 míesięcy znaczenie tej korelacji zmniejszyło się, istotna była natomiast zależność
między wynikíem testu lQ a stężeniem ołowíu we krwiw wieku z lat (9' ĺ8);

odwrotną zależnośĆ między prenatalnym narażeniem na ołów (pomiar we krwi kobiet
ciężarnych, średnio 8,z pg/dl) í stężeniem ołowiu we krwi pępowinowej (średnio 4,6 prg/dl) a

wskaźnĺkamí rozwoju psychomotorycznego dziecí w wíeku 3 i 6 miesięcy wykazano w badaniu
przeprowadzonym w Cincinnati u niemowląt płci męskiej oraz u niemowląt z rodzin o
najnĺższym statusie ekonomicznym: wzrostowi prenatalnego stężenia ołowiu we krwio każdy ĺ
pg/dl odpowiadał spadek wyniku uzyskanego w teście MDl Baileya o o'84 punktu. Efekt ten
wykazywał tendencję spadkową w dalszej obserwacji, zanikając w wieku ok. 'l roku, jednak PDI

Baileya nadal wykazywał ujemną korelację ze stężenĺem ołowiu we krwi matki (ĺo, ĺĺ, 'r8, 5z).
Podobnie w badaníu Port Pirie w Australii, w każdym z kolejnych powtarzanych badań grupy
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dzieci obserwowanych od urodzenĺa do 4 roku życia stwierdzano stałą, choć słabo wyrażoną
odwrotną zależność między postnatalnym stężeniem ołowĺu we krwi(średnipoziom ĺ9,ĺ pg/dl)

a wskaźníkami rozwoju psychomotorycznego. Relacja ta była najsílniej wyrażona w przypadku
General Cognitive lndex w wĺeku 4 lat, co wskazywało, że negatywny efekt ďowiu we
wczesnym dzieciństwie ulega kumulacji. Powtórna analiza ogranÍczona do grupy dzieci o
najwyższym stężeniu ołowíu we krwi, przekraczającym 25 pg/dl wykazała takíe samo nasilenie
powyższej zależności ('t8, z4, 43);

Wyniki trzech pozostałych dużych badań prospektywnych, przeprowadzonych w Cleveland,
Sydney í w Glasgow były mniej jednoznaczne i nie wykazywały istotnej statystycznie zależnoścí
między pre- í postnatalnym poziomem ołowiu W surowicy a wskaźníkami rozwoju
psychomotorycznego i íntelektualnego dziecĺ ocenianymi W poszczególnych badanĺach.

Częściowo wynĺkało to z przyjętych modeli oceny potencjału intelektualnego, jak również
wpływu miejscowych warunków socjalno-ekonomicznych i niedostatków w zakresĺe opíeki nad

dziećmi, których znaczenie mogło przeważać skutkami szkodliwości ďowiu dla zdrowía (8,17,
18,27,52).

W badaniu przeprowadzonym w Glasgow mimo niejednoznacznych konkluzji dotyczących
negatywnego wpływu ďowiu na rozwój układu nerwowego u dzieci przekonująco wykazano
zależność między stężeniem ołowíu w wodzie wodociągowej a stężeniem ďowiu we krwi
konsumentów. W mieście tym podwyższone stężenĺa ołowiu w wodzie z miejskiego wodociągu
stanowiły staĘ problem, z uwagi na materiały ołowiane zastosowane przed laty w budowie
sieciwodocíągowej íagresywność korozyjną wody. W latach 7o-tych w ponad 83% próbek wody
z míejskiego wodociągu stwíerdzano stężenie ďowiu >5o Fg/l, a średnie stężenie ołowiu we
krwi u matek po porodzie wynosiło 11'2 pg/dl. Na przełomie lat 7o_tych i 8o-tych

zmodyfikowano proces uzdatniania wody, wprowadzając korektę pH oraz stałe dozowanie
ortofosforanów, ograniczające wymywalność ołowiu. Rozwĺązanĺe to umożlĺwĺło spadek
stężenia ołowiu w wodzie w latach 8o-tych - w badaniach monitoringowych wody do picĺa
jedynie w 13% próbek wykazywano stężeníe ołowiu >5o pg/l. Równolegle stężeníe ołowiu we
krwi matek przed porodem uległo obniżeniu do średniejwartości 8,z pg/dl. Tendencja ta uległa
wzmocnieniu w późniejszych latach, kiedy stężenie ďowiu w wodzie >5o pg/| stwierdzano
jedynie w z%próbek, a stężeníe ołowiu we krwi matek obnĺżyło się do poziomu 3'5 lrg/dl ('t7, z7,

5Ż).

Z efekty krytyczne w ocenie ryzyka toksycznego działania ołowiu uznaje się: u dzíeciw wieku o-

6 lat - neurotoksyczność rozwojową i zaburzenia rozwoju układu nerwowego oraz związany z
nimi spadek wartości lQ, a u osób dorosłych - zmíany ze strony układu krążenĺa, wzrost
skurczowego ciśnienia tętníczego krwi oraz uszkodzenie nerek.

5. Wpływ ołowiu w wodzie przeznaczonej do spożycĺa na stężenie ołowiu we krwi konsumentów

Skala ĺ nasilenĺe możliwych skutków zdrowotnych środowiskowego narażenĺa na ołów zależy od
nasilenĺa i czasu trwania tego zjawiska oraz obcĺążenia organizmu ołowiem, a ocena ích ryzyka opiera
się na odzwierciedlającym je stężenĺu ołowiu we krwi, z którymí następstwa te są ściśle powíązane.
lnne markery narażenĺa i ekspozycji znajduią zastosowanie głównie w ocenie narażenia zawodowego
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lub w planowanych badaniach epidemíologicznych. W rozpatrywanym przypadku istotne jest wíęc
ustaleníe, czy oraz w jakím stopniu stwierdzane obecnÍe wartości stężenia ołowiu w wodzíe
przeznaczonej do spożycia z omawianego ujęcia mogą przyczyniaĆ się do wzrostu poziomy ołowiu we
krwi.

We wstępnej części opracowania wspomniano o zależności między stężeniem ołowíu w wodzie
przeznaczonej do spożycÍa a jego poziomem we krwi osób narażonych. Dokładniej ĺlustrują to
przedstawíone poniżej wyniki wíelu przeprowadzonych badań:

w badaniu 7378 mężczyzn w średním wieku z z4 brytyiskich miast wykazano, że średníe
stężenÍe ołowiu we krwi było o 43% wyższe u korzystających z wody, w której stężenĺe
ołowiu w pierwszym pobraniu po nocnej stagnacji przekraczało 1oo pg/l (stężenie we krwi
średnio ĺ,oo pmol/l, co odpowiada ok. zo pg/dl) w porównaniu z korzystającymi z wody, w
której ołowiu nie wykrywano (średnie stężenie we krwi o,7 pmol/l (czyli ok. 14,5 Fg/dl). W
grupach badanych korzystających z wody o stężenĺu ołowiu <5o pg/l i >ĺoo pg/l osoby, u

których stężenie ołowiu we krwi ż35 pg/dl stanowiły odpowíednio 7% l6l% Gl);

a

a

a

a

a

a

w badaniu z USA obejmującym 183 dziecĺ z terenów míeiskich wykazano, że wzrost stężenia
ołowiu w wodzie do picia powyżej poziomu 15 pg/l wiąże síę z przekroczeniem stężenia
ołowiu we krwi>1o pg/dl u13,7% badanych (zz);

We Wspomnianym wyżej badaniu w Glasgow, przeprowadzonym w czasie gdy stężenie
ołowiu w wodzie w do picia często przekraczało loo ttg/l, w analĺzíe porównawczej
stwierdzono wyraźną zależnośĆ między stężeniem ďowiu w wodzie, stężeniem ďowiu we
krwi matek í stężeniem ołowiu we krwi níemowląt w 3 miesiącu życia (współczynnĺk
korelacji o,59 _ umiarkowanie silny zwíązek). ZależnośĆ między stężeniem ołowiu w wodzie i

we krwi niemowląt była większa u dziecikarmionych sztuczníe (ĺ9);

w tym samym badaniu, w którym w trakcie ĺ3-letniej obserwacii w latach 'l98'l-l993 nastąpił
spadek stężenia ołowiu w wodzie wodociągowejz siecimiejskiej(stężenie ďowiu w wodzie
>1o pg/l stwierdzano w 49% domów w ĺ98ĺ r. ĺ w 'l7% domów W 1993 r.) stwierdzono
równoległe obniżenie wartości stężenia ďowĺu we krwi kobiet ciężarnych z 11,g Vgl do 3,7
pg/dlw ĺ993 r. (48);

w badaniu przeprowadzonym w Edynburgu níe stwierdzono zależności między stężeniem
ołowíu w wodzie (<o,z4 pmol/l, o,Ż4-0,47 trrmol/l, o,48-1,43 pmol/l, >ĺ,44 pmol/l) a stężeniem
ołowiu we krwi(z9);

zmiana technologií uzdatniania wody pozwalająca na obniżenie stężenia ołowiu w wodzie
umożlĺwíła szybki spadek stężenia ołowiu we krwi u mieszkańców - średnio z z'l do ĺ3 pg/dl

GĐ;

podobne obserwacje poczyniono w miejscowościach, w których dokonano wymiany
ołowianych przewodów wodocĺągowych na wykonane z bezpieczniejszych materiałów -
wykazano, że 3 miesiące po tej procedurze stężenie ołowiu we krwi mieszkańców obnĺżyło
síę średnio o 50% (46);

a
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a w badaniu przeprowadzonym w Montrealu u dzíeci w wíeku 1-5 lat stwierdzono odwrotną
korelację míedzy stężeniem ołowiu we krwi a stężeniem ďowiu w wodzie do picia,

uchwytną począWszy od skumulowanej ekspozycji na ďów >o,7 pg/kg m.c. Wykazano, że
wzrost stężenia ďowíu w wodzie o 1 pg/l po 15o dnach ekspozycji w badanej grupie
wiekowej prowadził do wzrostu poziomu ołowiu we krwi o 35%; należy jedynie zaznaczyć,
że poziomy te były bardzo nískíe, a ich średnia wartość wynosi.ła 84 vgldl GĐ.

ZależnośĆ między stężenĺem ołowiu w wodzie do picia a jego poziomami we krwí jest zwykle bardziej
nasilona w przypadku wody o wyższej zawartości ołowiu. Z uwagi na trudnoścí w porównywaniu
wyníków poszczególnych badań z uwagi na różnice metodyczne, odmienny wiek uczestników, różnice
w metodzie poboru próbek, odmienny czas ekspozycjí na określone stężenie ołowĺu w wodzie nie jest

możlíwe bezpośredníe odníesienie powyższych ustaleń do rozpatr7ywanego wodociągu - śwĺadczą
one jedynie o pewnej tendencjí iskali zjawiska i niż ściśle określonych zależnoścíach ilościowych.

6. Skala zagrożenia szkodlĺwoścíą dla zdrowĺa mieszkańców korzystających z wodociągu Wzdół-
Parcele wynikaiącą zpodwyższonych stężeń ołowíu w wodzie Przeznaczonej do spożycia

ocena szkodliwości dla zdrowia ludzĺ podwyższonych stężeń ďowiu w wodzie Przeznaczonej do
spożycia z wodocĺągu Wzdď-Parcele wymaga ustalenia, w jakim stopniu wartości te mogą się
przekładać na stężenie ołowiu We krwi mieszkańców, W szczególności W grupach populacji
wykazujących najwĺększą podatność na skutkĺ toksyczne narażenia na ołów - u kobiet ciężarnych,
niemowląt ĺ dzieci w wieku do 6 roku życia. Za górną granicę stężenia ołowiu we krwi wolną od
istotnego ryzyka dla zdrowia do niedawna uchodziľa wskazana przez Center for Disease Control and
Prevention z USA (cDc) wartość ĺo trlg/dl. Wyznaczała ona zarazem tak zwany poziom ínterwencji -
stwierdzenie wartości >1o pg/dl wskazywało bowiem na istniejące w otoczeniu źródło narażenia na

ołów, wymagające ĺdentyfikacji Í działań zaradczych. Jeśli źródła takie nie występowały, pozĺom ten
zwykle był dotrzymany' gdy stężenie ďowiu w wodzie do picia nie przekraczało wartości ĺo trrg/l. W
obserwacjach epidemiologicznych wykazano natomiast, że wzrost stężenia ołowiu w wodzie do picia
powyżej wartości 15 ttg/| związany jest z przekroczeniem wartości stężenía ďowiu we krwi ĺo pg/dl u
't3,7% dzieci w wieku o-6 lat (zz).

Wykazany w późniejszych licznych badaniach epidemíologicznych efekt neurotoksyczny ołowiu przy
stężeniach we krwi Ś1o pg/dl obserwowany u dzieci w okresie życia płodowego oraz W wieku o-6 lat
zweryfikował powyższe ustalenia, stwierdzono bowiem, że odwrotna zależność między stężeniem
ołowiu we krwi a wartością lQ jest uchwytna także przy najníższych stężeníach ďowiu we krwi, w
związku z czym nie jest możliwe ustalenie wartości progowej dla tego efektu - wzrostowi stężenia
ołowiu we krwi o Ż,4-1o pg/dl odpowiada spadek wartości lQ o ĺ-3,9 punkty (5z). Przytacza się tu
najczęściej wynikí dużej analizy międzynarodowej przeprowadzonej przez Lanphear i wsp,. w której
przy wzroście stężenia ďowiu we krwí z Ż'4 do ĺo ptg/dl stwierdzano spadek lQ średnio o 3,9 punktów
(zĺ). Wykazano także, że u dzíecí, u których stężenĺe ďowiu we krwi przekracza 2,o pg/dl występuje 4,ĺ
x wyższe ryzyko wystąpíenia ADHD Ga).z uwagĺ na brak możliwości ustalenia wartoścĺ progowej dla
efektu neurotoksycznego ołowiu za niewystarczającą może być uznana proponowana przez CDC niższa
wartość docelowa stężenia ołowiu we krwi Wynosząca 5 pg/dl, jako bardziej bezpíeczna, lecz również
nie zapewniająca pełnej i całkowitej ochrony przed wszelkimi negatywnymi skutkami zdrowotnymi. W
praktyce bowiem w sytuacji braku możliwości określenia wartości progowego stężenia ołowiu należy
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dążyĆ do jak najwíększej redukcji narażenia na ołów, ze wszystkich możliwych źródeł, a każda
dodatkowa jego przyjęta ilość jest niepożądana. Dotyczy to szczególnie sytuacji, w których tak jak w
rozpatrywanym przypadku w wodzíe Przeznaczonej do spożycia występują ponadnormatywne stężenia
ołowíu. )ak zaznaczono We wstępie do opracowanÍa, wartość parametryczna ołowiu w wodzĺe
przeznaczonej do spożycia jest bowiem przyjęta na obecnym pozĺomie ĺo pg/dl jedynie ze względu na

brak praktycznej możliwości powszechnego dotzymanía níższych jego stężeń.

W ustaleniu, jakich stężeń ołowiu we krwi u mieszkańców można oczekiwać przy narażeniu na stężenia
ołowiu w wodzÍe z wodociągu Wzdół-Parcele pomocna jest metoda opracowana przez Carlĺsle'a w 1992

r., której podstawą są dane dotyczące zawartości ołowiu w danym medium i wielkościjego spożycia lub
kontaktu z nim oraz ustalone empirycznie współczynniki przeliczeniowe. W odniesieniu do ołowiu
przyjętego drogą doustną szacowane stężenie we krwi wylicza się na podstawie ílorazu dobowego
spożycía ołowiu na kg masy ciała (ołów spożyty wraz z pokarmem i wodą do picĺa) W pg/kg m.c/d, masy
ciała w kg iwspółczynnika o,4. Za?adając więc, że osoba o masie ciała 6o kg spożyje w cíągu doby ĺ,8 l
wody o zawartości ołowíu 20 pg/| (łączne 16 pg) co odpowiada przyjęcĺu pochodzącej z tego źródła
dawkiołowiu o'6 pg/kg/m.c./d, oczekíwany z tego powodu wzrost stężenia ołowiu w surowicy wyniesie
14,4 pgl] (o,6 pg/kg/m.c./d x 6o kg X o,4). W uproszczeniu przyimuje się, że spożycie ĺ l wody o

zawartości ołowiu ĺ ptg/l przekłada się na wzrost stężenía ołowiu we krwiWynoszący o o,4 ugll u osób
dorosłych i l,6 vgll u dzieci.

Z uwagĺ na brak możliwości ustalenia progowego stężenia ołowiu we krwi w odniesieniu do jego

wpływu na wartość lq, EFSA przeprowadziła analizę ryzyka dla tego efektu w związku z narażeniem na

ołów drogą doustną, przyjmując za podstawę zależność miedzy stężeníem ołowíu w wodzie do picía a
poziomem we krwi ocenioną w metaanalizie danych empírycznych z kilku krajów oraz odwołując się do
tak zwanej dawki wyznaczaiącej (zĺ, 41). Punktem wyjścia było określenie stężenia ďowiu we krwi ĺ,z
pg/dl jako 95% percentyla dolnego przedziału ufności dawki wyznaczaiącej (benchmark dose, BMD),

odpowiadającego za 1% dodatkowego ryzyka (snnolo't). BMDL ot oZĺ1dCZd stężenie ołowiu we krwi,
przy którym występuje wzrost ryzyka o 1%' co odpowĺada spadkowi wartoścĺ lQ o 'ĺ punkt.

odpowiadająca mu wielkość spożycia ołowiu wynosiła o,5 pg kg m.c./d (4ĺ). opierając síę na danych

dotyczących powyższych ustaleń, Scientifĺc Committee on Health and Environmental Risk dokonał
oceny wpĘwu różnych wartości stężeń ołowiu w wodzie do picia na poziomy ďowiu we krwi i

pośrednio na wPłw na zdrowie dla najbardziej podatnych na efekt toksyczny ołowiu grup populacji

(4ĺ). Wyniki przedstawiono w poniższych tabelach (Tbl. Nr z_5).

Tb!. nr z. Przewĺdywane narażenie na ołów oraz stężenie ďowiu we krwi u 3-miesięcznych niemowląt
przy poziomach ołowiu w wodzie Przeznaczonejdo spożycia ĺo-3o pýl (4ĺ)

Spożycie
dobowe Dobowe spożycie ołowiu (pg/kg m.c' /d) i przewidywane stężenie ołowiu we

krwi (pg/dl) przy różnych wartościach stężeń ołowiu w wodzie do picia

uniemowląt w wieku 3 miesięcy
Wiek
(mies.)

Masa

ciała
(ke)

Mie-
szanki
(ml)

wody
(ml)

Pb wwodzie
ĺo pg/l

Pb w wodzie
ĺ5 pg/|

Pb w wodzie
zo prg/l

Pb w wodzie

30 pg/l

spożycie

dobowe
stęż.
we krwi

spozycre
dobowe

stęż. we
krwi

spozycre
dobowe

stęż' we
krwi

spożycie
dobowe

stęż.
we
krwi

3 6r1 8oo 720 1,2 218 1r8 4,2 214 5'8 3,5 8,5
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3 6,1 1200 1o8o 1r8 4'3 217 614 3,5 8'5 5,3 1217

7 powyższego zestawienia wyníka, że dobowe spożycie ołowiu przy wszystkich przedstawionych

scenariuszach narażenia u karmionych sztucznie 3-miesięcznych niemowląt przekłada się na średnie
poziomy ołowiu We krwí znacząco wyższe nĺż uznawany przez EFSA za akceptowalny 'l,z pg/dl. Zgodnie
ze stanowískiem EFSA Wzrost poziomu ołowiu We krwĺ z z,8 1lg|dl do 8,5 pg/dl (odpowiadający średniej
wielkości spożycĺa) prowadzi do spadku Wartości lQ o s punktóW, natomiast przy wzroście stężenia z

43 vgldl do l3,'l Lrg/dl spadek lQ oceniany iest na 7 punktów (4ĺ). Jakkolwiek stopień spadku lQ w
zależności od stężenia ołowiu We krwí bywa níeco odmiennie oceniany W poszczególnych badaniach, a

różnice dotyczą ĺ-z punktów' są one zgodne co do kĺerunku korelacji ijej nasilenĺa oraz bezprogowego
charakteru.

W grupie starszych dzieci w wieku 1_18 lat dobowe spożycie ďowiu w państwach europejskich zostało
oszacowane przez EFSA w odniesieniu do poszczególnych kategorii wiekowych następująco:

o dzĺeciw wieku 1-3 lata: 1,1-5,5 pg/ kg m.c.;
o dzieciw wieku 4-7lat: 0,8-4,8 pg/kg m.c.;
o dziecĺw wieku 8-ĺ4lat: o,4-3,4 pg/kg m.c.;
o dla grupy wiekowej 14-18 lat spożycíe jest analogicznie iak dla dorosłych _ o,4-2,4 pg/kg m.c.

(ąl).

Ustaleniamĺtymi posłużono síę także w odniesieniu do rozpatrywanego przypadku, biorąc pod uwagę,

Że badania zawartości ďowiu w krajowych artykułach żywnościowych, w tym w produktach

Przeznaczonych dla niemowląt imaĘch dzieciwykazaĘ poza nielicznymíwyjątkami zawartość znacznie

niŻszą niż dopuszczalne i są porównywalne z przeciętnymi artykułami spożywczymi w innych

państwach europejskich. Przewidywane spożycie ďowiu wrazzwodą do picia oraz stężenie ołowĺu we
krwi dla poszczególnych kategorii płci í wieku w omawianej grupie przedstawiono W poniższych

tabelach (Tbl. nr 3 i 4).

Tbl. Nr 3. Narażenie na ołów PoPrzez wodę do picia dzíecÍ w wieku ĺł8 lat dla górnego i dolnego
przedziału masy ciała i spożycia wody =ĺ !/d

Tbl. nr 4. Przewidywane stężeníe ďowiu we krwi u dzieci w zależności od stężenia ołowiu w wodzie
do picia

Wĺek ipłeć Masa ciała
kg

Dobowe spożycie ołowiu (pďkg m.c.) w zależności od stężenia ołowiu w
wodzie do pĺcia, dla górnej idolnej granicy zakresu masy ciała

ĺo pg/dl ĺs pg/dl zo pg/dl 3o pg/dl

ĺ-3 lata 1O,9-13,4 o,7-o,9 1r1-1r4 1,5-1,8 2,2-2,7

4-8 lat t6,7-25,3 o,4-o16 o,6-0,9 or8-1,2 't.2-1,8

9ł3 lat (chłopcy) z8,t-45,o o,2-o,4 o,3-o,5 o,4-o,7 o,7-1,1

9ĺ3 lat (dziewczęta) 28,5-46,'t or2-o13 o,3-o,5 o,4-o,7 o,7-1,o

r4ł8 lat (chłopcy) 5o,8 o12 o13 o14

o,3-o,4

or6

ĺ4ł8 lat dziewczęta 50,3-56,6 o12 o13 or5-or6
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Wiek i płeć Masa ciała
kg

Przewidywane stężenie ołowiu we krwi (pg/dl)
przy różnych poziomach ołowiu w wodzie do picia (dla górnej idolnej

granicy zakresu masy cĺała)

ĺo pg/dl ĺ5 pg/dl zo pg/dl 3o pg/dl

ĺ_3 lata 10,9-13,4 1,8-2,2 2,7-3,3 3,6-4'4 5,4-6.6

4-8 lat 16,1-25,3 o,9-1,4 1,4-2,2 1,9-2,9 2,8-4,3

9ł3 lat (chłopcy) 2811-45,O o'5-o'9 o,8-1,2 1rO-117 116-216

9_13 lat (dziewczęta) 28,5-46,1 or5-o'8 or8_ĺ'2 1rO-117 1,6-2,5

14_ĺ8 lat (chłopcy) 5o,8 o'5 o17 or9 114

14-18 lat dziewczęta 50,3-56'6 o,4-o,5 o16-017 o,8-o,g 1,3-1,4

Dane powyższe rozpatrywane w doniesieniu do stężeń ołowiu W Wodzie z Wodociągu Wzdół-Parcele
Wskazuią, że przy pominięciu ołowiu przyjmowanego z żywnością każdy Wzrost stężenĺa ołowiu w
Wodzíe przeznaczoneido spożycia prowadzído zwiększenia przyjmowanej dobowej dawkiďowiu ido
Wzrostu jego stężenía we krwi, najbardziejWyraźnego W młodszych grupach wiekowych.

Naĺeży pamiętać, że powyższe dane odnoszą się do przeciętnych wartości, w które W rzeczywístych
Warunkach nie dotyczą całej narażonei populacji. Zgodnie z przytaczanymi Wyżej wynĺkami obserwacji
epĺdemiologicznych, W przypadku stężeń ďowiu W Wodzie do picia Wynoszących ĺ5-zo Fg/lw narażonej
populacji występuje grupa dziecí, u których stężenĺe ołowiu we krwi przekracza 10 pg/dl, czyli wartość
przy której wzrasta ryzyko i nasileníe zmian W stanie zdrowía. Zależnie od innych Warunków
środowískowych udział tej grupy w populacji waha się od 8 do 14% (17,Żo).

Dobowe spożycie wody u osób dorosłych WHo ocenía jako Wynoszące średnio 2 l. W Polsce jest ono
nieco niższe (l,67 l|d), szczególnie u kobíet (ĺ'53 l/d). Dobowe spożycie ołowíu wraz z wodą przy
założeniu masy ciała równej 6o kg (standardowe warunkí dla wyliczenia akceptowanych stężeń
substancji w wodzie przeznaczonej do spożycia przedstawiono W poniżeitabeli (Tbl. nr 5).

TbI. Nr 5. Dobowe spożycie ołowĺu (ľts/ks m.c./d) wraz z wodą do picia w zaleźności od ilości
spożywanejwody (l) í stężenia ďowiu w wodzĺe (pg/t) (łĺ).

Dobowe
wodv (l)

spożycie Stężenie ołowiu w wodzie
ĺo pg/l

Stęźenie ołowiu w wodzie
20 [tll

Stężenie ołowiu w wodzie
:to us/l

lro or17 o,33 or5
2rO o,Jl o,67 1rO

odnosząc powyższe wyliczenĺa do rozpatryWanei sytuacjiWodociągu Wzdół_Parcele (stężenie ďowiu w
wodzie Ęło 5 pg/l) należy stwíerdzić, że wiążą się one z możliwym efektem neurotoksycznym'
zaburzeniem rozwoju układu nerwowego i zdolnoścĺ poznawczych, wyrażaiącym się dyskretnym
opóźnĺeníem rozwoju psychomotorycznego u níemowląt oraz spadkiem wartości lQ o ĺ-3 pkt u dzieci
W Wieku przedszkolnym (0-6 lat). Grupa ta wymaga objęcia ochroną przed powyższym szkodliwym
efektem ołowiu przez umożliwienie dostępu do wody o niższej zawartości ołowiu, nie przekraczającej
10 pg/l - zgodnie z aktualnymĺ wymaganÍami prawnymi, dotyczącymi jakości wody przeznaczonej do
spożycia przezludzi.
Analogicznej ochrony wymagają także kobĺety ciężarne _ z uwagi na ochronę płodu przed
neurotoksycznym efektem ołowiu przenikającego przez łożysko.
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7. Podsumowanie ĺ wnioski

Z powyższego zestawienia wyników badań ĺ obserwacji szkodliwego wpĘwu ołowiu na zdrowie ludzi
oraz z danych dotyczących wartości stężeń ołowiu w wodzie z wodociągu Wzdół-parcele wynĺka, że z
uwagi na związek z najniższymi poziomami narażenia największe ryzyko wystąpienia zmian w stanie
zdrowia rozpatrywanej grupy mieszkańców korzystających z wody z wodocĺągu Wzdół Parcele dotyczy
następu jących kwestii:

efekt neurotoksyczny í zaburzenia rozwoiu układu nerwowego' zdolności poznawczych i

sprawności umysłowej u dzieci w okresie życia płodowego oraz W wieku o-6 lat' mogących
wyrażać się niewielkim spadkiem wartości !Q w badaniach testowych. Efekt ten, uznawany za

skutek krytyczny szkodliwego wpływu ołowíu na zdrowÍe ludzí' iest uchwytny przy niższych
stężeniach ołowiu we krwi níż jakiekolwiek inne następstwo działanía toksycznego ďowiu iw
praktyce níe jest możliwe określenie dla niego progowego stężenia ďowiu we krwi. Stopĺeń
spadku wartoścĺ lQ przy wzroście stężenia ołowiu w surowicy w przedziale ĺ pg/dl - ĺo pg/dl,

najbardziej prawdopodobnego w rozpatrywanej sytuacji jest niewielki i oceniany jako ĺ_3

punkty, co w praktyce w wymiarze indywidualnym nie stanowĺ istotnego obciążenia i ma

znaczenia głównie z uwagi na społeczne konsekwencje tego zjawiska, wyrażające się wzrostem
procentowego udziału w populacji osób o wartoścĺ lQ poniżej średniej ĺoo (wzrost o 3%przy
obniżeniu wartoścí lQ o 3 pkt í poniżej granicy 8o pkt, wyznaczającej upośledzenie rozwoju
umysłowego (przy analogicznym obniżeniu lQ wzrost o 57z). Spadek wartości lQ bywa

uznawany za wyznacznik innych zaburzeĺi ze strony ośrodkowego układu nerwowego,

obserwowanych przy zbliżonych poziomach ołowíu we krwi, do których należą trudności w
koncentracji i nauce czytania, zaburzenĺa motoryki małej i funkcji wykonawczych.
Problematycznie oceniana bywa natomiast oceniana trwałość tego efektu w dalszych latach

życia,

a

a

a

u dorosłych głównym możliwym efektem omawianego narażenia jest izolowany wzrost
skurczowego ciśnienia tętníczego krwi, który na przestrzeni trwającej kilka lat ekspozycií
osĺąga jedynĺe nĺewielkie nasĺlen|e, wynosząc przeciętnie o,64-o,9 mmHg przy wzroście
stężenia ołowiu we krwi o 2,4 |łtgldl. Zmĺana ta nie ma istotnego znaczenia klinicznego u

poszczególnych narażonych osób i może być Wręcz trudna do wykrycia biorąc pod uwagę

naturalną zmienność wartości tego parametru, obserwowaną w rytmie dobowym, jako wynik
doraźnej reakcji na warunki w otoczeniu i ograniczoną dokładność pomĺaru. Przekłada się ona

natomíast na widoczny W skalĺ społecznej wzrost liczby osób spełniających kryteria
díagnostyczne nadcĺśníenĺa tętníczego, stanowiącego czynnik ryzyka innych chorób układu

krążenia,

Możliwe inne efekty narażenía na ďów poprzez wodę przeznaczoną do spożycia pochodzącą z

omawianego ujęcia obejmują także zmiany w badaniach laboratoryinych, którym jednak nie

towarzyszą uchwytne efekty kliniczne, jak wzrost stężenia kwasu deltaaminolewulinowego w
moczu lub markery efektu nefrotoksycznego.

Wartości stężeń ďowĺu w wodzie z wodociągu Wzdół-Parcele, mimo iŻ wyraźnie i w niektórych
pomiarach blĺsko dwukrotnie przekraczają wartość parametryczną 10 gg/l, nie są podwyższone W
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stopnÍu, z którym wiązałoby się istotne ryzyko wystąpienia ínnych następstw zdrowotnych,
obserwowanych przy znacząco większym narażenĺu i wyższych stężeniach ołowiu we krwi. Do
stosunkowo niedawna _ do 2013 r. - stwierdzane obecnie wartości stężeń ołowiu uchodziły za
akceptowalne iwolne od niekorzystnego wpływu na zdrowíe ludzi.

Należy W szczególnoścĺ podkreślić, że występujące obecníe stężenia ołowíu W wodzie przy
przewidywanym przedłużeniu narażenia jedynĺe do grudnia zozo roku - czas niezbędny na realizację
dzĺałań naprawczych wiążą z ograníczeniem ryzyka szkodliwości dla zdrowia u osób dorosłych (z
wyjątkiem kobiet ciężarnych). Pomijając wielokrotnie mniejsze wchłanianie ołowĺu z przewodu
pokarmowego, osoby z powyższej grupy wíekowej wykazują mniejszą podatność na działanie
neurotoksyczne ołowiu, którego nasilenie u dzieci w istocie w wiąże sĺę z zaburzeniem procesów
rozwoju układu nerwowego 

' 
a w znacznie mniejszym stopníu jego funkcjonowania w formÍe dojrzałej i

ukształtowanej. Ponadto wartość parametryczna określana jest jako w pełni bezpieczna dla zdrowia
ludzi w odniesienĺu do wieloletnĺego narażenia, trwającego całe życie. Przekroczenie tego pozíomu
utrzymujące sĺę przez kilkanaście miesięcy do kilku lat, choć niepożądane, z reguły nie wiąże síę ze
znaczącym ryzykiem dla zdrowia.

Jakkolwiek w rozpatrywanej sytuacjí, przy obecnie stwierdzanych stężeniach ołowiu w wodzie z
omawíanego wodocÍągu nie ma podstaw aby uznać wodę za nieprzydatną do spożycĺa i unieruchomić
wodociąg, co zwłaszcza w okresie trwającej pandemii SR_CoV-z, należy zarazem pamíętać o możliwych
zagrożeniach zwĺązanych z podwyższeniem stężenia ołowiu w wodzie. Substancja ta stanowí bowiem
przypadek szczególny, w którym wartość parametryczna W wodzie przeznaczonej do spożycĺa w
świetle aktualnych danych toksykologicznych jest traktowana wartość tymczasowa, która w warunkach
długotrwałego narażenia (trwającego całe życie = 7o lat) nie zapewnia pełnego bezpieczeństwa wody
dla zdrowÍa i níe chroniw pełni przed wszelkimi możliwymí skutkamÍzdrowotnymí- przede wszystkÍm
przed efektem neurotoksycznym u najmłodszych dzíecí w wieku o-6 lat. Przekroczenĺe tej wartości,
oznaczające dodatkowe narażenie jest tym bardziej níekorzystne.

Z ryzykiem ewentualnych negatywnych skutków zdrowotnych należy się líczyć pzede wszystkim u

dzíeci w grupíe wiekowej o-6 lat. Wiąże się to z faktem szczególnie dużego narażenía dziecí w tym
wíeku na ołów, w przeliczeniu na masę cĺała znacznie większego w porównaniu ze starszymi dziećmi i

osobami dorosłymi (por. tbl. z) Decydują o tym następujące czynnĺki:

a

a

a

większe w porównaniu z osobami dorosłymi spożycie wody w przeliczeniu na jednostkę masy
ciała,

znaczna przyswajalność ołowiu, szczególnie spożytego wraz z wodą, który wchłaniany jest w
blĺsko 3o-5o% (u starszych dzieci i u dorosĘch wchłanía się 5ĺo% dawki przyjętej w wodzie do
picia),

wíększe narażenie na ołów z ínnych źródeł środowiskowych, w szczególności udział gleby i

kurzu domowego w narażeníu na ďów maĘch dzíeci, głównĺe do 3 roku życia, związany z
nawykiem wkładania do ust brudnych rQk, podniesíonych z ziemi przedmiotów,
zanieczyszczonych glebą i kurzem. Problem ten praktycznie nie występuje w starszych grupach
wiekowych,

szczególna podatność dzieci w omawianej grupie wĺekowej na dzíałanie neurotoksyczne
ołowíu, wyrażające się dyskretnym zaburzeniem rozwoju układu nerwowego i ograniczeniem
rozwoju zdolności poznawczych, uchwytnym wyłączníe w testach íjako spadek wartości lQ o ĺ_
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W opisanej sytuacji Zakład uważa za możliwe kontynuowanie zaopatrzenia w wodę w powyższego
wodociągu przy zapewnieniu ochrony przed nadmĺernym narażeniem na ďów najbardzĺejwrażliwym
na jego szkodliwy wpływ na zdrowie gruPom w populacjiiprzy spełnieniu następuiących warunków:

zapewnienie wody do picia o o jakości w pełnĺ zgodnej z Wymaganiamĺ, w tym wymaganym
stężeniem ołowiu, dla najbardziejwrażliwych grup w populacji _ dzieci w wieku o-6 lat i kobiet
ciężarnych. optymalnym rozwiązaniem jest woda butelkowana, natomíast alternatywnie,
szczególníe w obiektach, w których dzieci w powyższym przedziale wiekowym przebywają w
większych grupach (żłobki' przedszkola, punkty przedszkolne), można rozważyĆ dostarczanĺe
wody w cysternach/zbiornikach. Rozwiązanie to jest akceptowalne pod warunkiem, że woda
przed spożyciem będzĺe przegotowana. Dotyczy to także wody wykorzystywanej do
przyrządzania posiłków, szczególnie gotowania potraw i napojów. Woda wodociągowa może
być natomiast bez ograniczeń wykorzystywana do celów sanitarno-higienicznych, także w
przypadku najmłodszych dzieci, jak również do utrzymania czystościotoczenia;

a

a

a

3 pkt. Można uznać, że praktycznie każda dawka ołowiu nĺesie ze sobą ryzyko takiego efektu,
nasilające się w mĺarę zwiększanía przyjętej dawki ďowiu. Podwyższone stężenie ďowiu w
wodzie Przeznaczonej do spożycia jest typowym czynnikiem zwiększającym jego ryzyko. Z

uwagi na rozbieżne opinĺe dotyczące trwałościtego efektu i zasadę ostrożności należy przyjąĆ,

że dzieci w wíeku o-6 lat wymagają ochrony przed tym efektem, poprzez zapewnienie dostępu
do wody o niższej zawartości ołowiu, zgodnej z aktualnymi wymaganiami

z uwagi na przechodzenie ołowiu przez łożysko ĺ możliwe dzĺałanĺe neurotoksyczne u ýodu,
skutkujące opóźnieníem rozwoju psychoruchowego u dzĺeci specjalnej ochrony wymagają

również kobíety ciężarne. Do wÍększego narażenia dzieci przyczynia się także fakt, że związany z

ciążą zwiększony obrót metaboliczny tkanki kostnej powoduje częściowe uwalnianie
zakumulowanego w niej ołowiu, co sprzyja wyższym stężeniom ołowiu we krwi i pośrednio
zwiększonemu narażeniu płodów.

systematyczna kontrola stężenĺa ołowiu w wodzie wprowadzanej do sieci i wybranych punktach

czerpalnych u konsumentów - nie rzadziej niż co z miesiące oraz dodatkowo w razie

stwierdzen ia tendencjĺ do wzrostu stwierdzanych wartoścí;

jako wartość parametryczną na czas odstępstwa proponuje się przyjąć poziom 27 vgĺ|i

staranna kontrola wszelkich nowo instalowanych w systemie wodociągowym wyrobów i ich
bezpieczeństwa w zakresie wpływu na jakość wody, w szczególności nie uwalniania do wody
dodatkowych ilości ołowiu;

ograniczenĺe czasu trwania narażenia - wyłącznie do okresu niezbędnego do przeprowadzenĺa
prac naprawczych, umożlíwiających uzyskanie odpowiedniej jakości wody ĺ obniżenie stężenĺa
ołowiu w wodzie wodociągowej do Wymaganych poziomów. Niezbędna jest zgodna z

harmonogramem realízacja zamierzonych działaĺi, tak aby prace zostały zakończone W

przewidzianym terminie i nÍe ulegaĘ znaczącemu wydłużeniu. Wartość parametryczna ustalana
jest w odniesieníu do narażenia trwającego całe życie, w związku z czym ewentualne
odstępstwo trwające kilkanaście miesięcy nie wpłynie znacząco na ryzyko zdrowotne dla

korzystających z wody mieszkańców.

a

a

a
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ZaWad pragnĺe podkreślić, że w jego opinĺi w opisanej sytuacji przy spełnieníu powyższych warunków i

ochronie najmłodszych dzieci i kobÍet ciężarnych nie ma obecnĺe uzasadnienia dla uznania wody za

nieprzydatną do spożycia idla zamykanla wodociągu, z którego woda może być bez szkody dla zdrowia
wykorzystywana przez większość mieszkańców, także do celów spożywczych. Niezbędna jest jedynie
ścisła kontrola stężeń ołowiu w wodzie i szybka reakcja w razíe dalszego wzrostu ich wartości ĺ/lub

przedłużania się prac naprawczych na ujęciu.

Należy z dużą ostrożnością podchodziĆ do propozycji montowania różnego typu filtrów do wody w
punktach czerpalnych u indywĺdualnych użytkowników, także w żłobkach i przedszkolach. Pomijając ich
różną skuteczność, urządzenia te wymagają starannego nadzoru i obsługi, a ponadto same mogą
stawać się powodem różnego rodzaju problemów z jakością wody, zwŁaszcza przy nie w pełni
prawidłowym montażu i eksploatacji.

R o\Ą/NI
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