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BACKGROUND: Chronic, high-level lead 
exposure is a known risk factor for kid-

ney diseases. The effect of current low-lev-
el occupational lead exposure is less known. 

Therefore, in this study, we investigated 
the association between lead exposure and 
kidney function in workers employed in a 
lead battery factory. METODS: The objec-
tive of this study was to assess the relation-
ship between blood-lead levels (BLL), he-
matological and renal indicators among 
workers in a lead battery factory in Bul-

garia. Blood samples were taken from 233 
workers and BLL, HGB (hemoglobin), RBC 
(red blood cells) were measured. Levels of 

Crea (creatinine) and uric acid in the blood 
were assessed to indicate renal function. 
RESULTS: The results showed that there 
was a decrease in BLL in healthy workers 
long-term exposed to lead (over 20 years). 
There was a similar trend for RBC and in-
crease of Crea. There were significant cor-
relations of BLL with RBC (p=0.001) and 
Crea (p=0.002). There were no significant 
correlations of BLL with the other indica-
tors. Our results showed that length of ex-

posure correlated with HGB (p=0.015) Crea 
(p=0.027) and BLL (p=0.028). There was 

no significant trend for the other health in-
dicators. CONCLUSIONS: Our data pro-
vide no evidence of an important role of 
low-level occupational lead exposure in 
the cause or progression of severe CKD.

ВЪВЕДЕНИЕ
Токсичният ефект на оловото вър-

ху бъбречната функция е един от най-из-
вестните. Оловната нефропатия се разви-
ва поради инхибиторния ефект на олово-
то върху клетъчното дишане (26). Олово-
то предизвиква комплексни промени на 
проксималните тубули, манифестиращи 
се като Fanconilike синдром с аминоаци-
доурия, глюкозоурия и фосфатурия (2,3), 
който е обратим при провежданата хе-
латотерапия. Хроничната индустриална 
експозиция на олово е свързана с необра-
тима интерстициална нефропатия. 

Хроничната ескпозиция от високи 
нива на олово може да доведе до бъбреч-
на тубулна лезии с глюкозоурия и амино-
ацидоурия (оловна подагра). Някои про-
учвания показват линейна корелация 
между нивата на серумния креатинин и 
концентрацията на олово в кръвта (BLL) 
над 40 μg/dl, докато други автори не са ус-
тановили токсичен ефект под 60 μg/dl (21). 
Дискутабилни са повишаването на нива-
та на N-ацетил-β-D-glucosaminidase и β2-
микроглобин в урината на олово експо-
нирани работници, някои автори оспор-
ват тези данни (12,20). 

Патологичните абнормости в бъбре-
ците са от особено клинично значение. 
Патогенетичният механизъм, който обу-
славя необратимото бъбречно увреждане 
се обуславя от клетъчни и/или функцио-

нални промени (21). Допуска се, че уста-
новените лезии са в резултат от натрупа-
ните общи оловни количества в органи-
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зма (6,11), а не на BLL и че натрупаното 
олово в костите е в по-тясна корелация с 
бъбречните нарушения (17).

Продължителното излагане на ни-
ски дози на олово може да доведе до су-
бклинична бъбречна дисфункция (17). 
Нефропатия, свързана с повишени кръв-
ни нива на олово е отбелязано в много-
бройни проучвания, въпреки че в ня-
кои от тях не се съобщава за корелация 
(10,15).

Явните клинични симптоми, мани-
фестни за оловна интоксикация са ане-
мия, пареза на китката, ренална недос-
татъчност и др., докато такива скрити 
ефекти, като намалена нервна проводи-
мост, когнитивни нарушения, нарушена 
биосинтеза на хема и нарушена екскре-
ция на пикочна киселина са субклинич-
ни белези (5).

Наблюдаваните промени в настрое-
нието, намаление на паметта и намалено 
либидо са субклинични изяви на токсич-
ното действие на олово (25).

Важно е да се отбележи, че тези су-
бклинични промени са в резултат от 
вредното действие на оловото и не са 
просто хомеостатично и физиологич-
но приспособяване към присъствието на 
олово (18,19).

ЦЕЛ
Цел на настоящето проучване е да 

се извърши проучване на субклинични-
те хематологични и нефротоксични про-
яви при хронично професионално експо-
нирани с олово работници.

КОНТИГЕНТ И МЕТОДИ
Изследвани са работници (n=233) в 

клиниката по Професионални болести 
на МБАЛ „Св. Марина” Варна за периода 
от 2005-2009 г. Лицата са насочени за ди-
агностично уточняване с отклонения в 
скрининговите параклинични показате-
ли (олово в кръв над 40μg/dl) след прове-
дени профилактични прегледи, проведе-
ни в завод за производство на акумулато-
ри – „ЕнерСис“ АД гр. Търговище. Всич-

ки работници са без клинични и парак-
линични данни за оловна интоксикация. 

В изследванията не са включени 
лица със съпътстващи заболявания на 
кръвната и отделителна система.

Всички изследвани лица са дали ин-
формирано съгласие за провеждане на 
изследването.

Изследвани са хематологични и би-
охимични параметри: еритроцити, рети-
кулоцити, хемоглобин, креатинин, урея 
и пикочна киселина. Биохимичните па-
раметри се изследват в клинична лабора-
тория на МБАЛ „Св. Марина” Варна, сер-
тифицирана по ISO. Олово в кръв е из-
следвана в РИОКОЗ гр. Търговище. Оло-
во в урина и ДАЛК е изследвана в РИО-
КОЗ гр. Варна. 

Данните са обработени с корелацио-
нен, регресионен и дескриптивен анализ. 
Използван програмен продукт SPSS 12.

РЕЗУЛТАТИ

Демографска характеристи-

ка, параклинични и токсико-

логични данни
За целите на проучването са изслед-

вани са общо 233 здрави (асимптомни) 
работници мъже от акумулаторно произ-
водство, които са в продължителна екс-
позиция на ниски стойности на оловни 
аерозоли в работната среда.

Средната възраст на лицата (n=233) е 
42,4 ± 8,7 (20–58) години, със средна про-
дължителност на трудовия стаж 10,7±6,7 
(1–32) години. Средната концентрация на 
олово в кръвта е 59,8 ±9,3 μg/dl.

Изследваните работници са разпре-
делени на четири възрастови групи: гру-
па до 30 г.; от 30 до 40 г.; от 40 до 50 г. и 
над 50 г.

Според продължителността на екс-
позицията лицата са разделени на 5 гру-
пи: до 5г- 61 души; до 10г. – 68, до 15 г. – 
42; до 20г. – 44 и над 20 г. -18 и от II – ра 
група съответно: до 5г. – 17 души; до10 г. 
– 12; до 15г. -13; до 20г. – 17 и над 20 г. -13.
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Изследваните лица се групират и 
според стойностите на олово в кръв: под 
40μg/dl; от 40-50 μg/dl; от 50-60 μg/dl; от 
60-70 μg/dl и на 70 μg/dl.

На табл.1 е представено разпределе-
нието на изследваните работници според 
възраст, експозиционен период и концен-
трация на олово в кръв.

Резултати от проведените изследва-
ния на изследваните работници (n=233)

С най-високи кръвни концентрации 
на олово са работниците с трудов стаж до 
5г. – 62,42±1,36 μg/dl. При работниците с 
продължителност на трудовия стаж над 
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Фиг.1. Разпределение на работниците по 
продължителността на експозиционния 
период и концентрация на олово в кръвта. 
Легенда: 1,00 – до 5г.; 2,00 – от 5 до 10г.; 3,00 – от 10 до 15 г.; 
4,00 – от 15 до 20г. и 5,00 – над 20г.

20 г. са регистрирани по-ниски стойно-
сти на олово – 59,07±1,55 μg/dl. (Фиг.1).

Параклинични и токсиколо-

гични данни
Всички изследвани параклинични 

показатели са в референтни стойности.

С оглед установяване наличие на за-
висимост между факторите възраст и 
олово в кръвта на изследваните работ-
ници с параклиничните показатели, из-
вършихме корелационен анализ за оп-
ределяне на степента на зависимост. Из-
следваните параклинични показатели 
хемоглобин, еритроцити, ретикулоцити, 
урея,креатинин и пикочна киселина са 
различните променливи. Резултатите са 
демонстрирани на Табл. 2 и Табл. 3.

С оглед установяване наличие на за-
висимост между фактора експозицио-
нен период и изследваните параклинич-
ни показатели извършихме корелацио-
нен анализ. 

Установихме статистически значима 
зависимост между продължителността 
на трудовия стаж и креатинина p=0,027 
и хемоглобина p=0,015 и концентрацията 
на олово в кръв p=0,028. Не се установи 
статистическа значима зависимост меж-
ду експозиционния период и останалите 
параклинични показатели.

Резултатите показват статистически 
значима връзка между концентрацията 
на олово в кръв и продължителността на 
експозиционния период, стойностите на 
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Табл.3. Корелационни коефиценти по Pearson между възраст и различни променливи.

ретикулоцитите, еритроцити и креати-
нина (табл. 4).

Серумната концентрация на пикоч-
ната киселина не зависи от възрастта, 
експозиционния период и концентраци-
ята на олово в кръв.

С увеличение на серумната концен-
трация на олово се намаляват средните 
стойности на еритроцитите, увеличават 
се ретикулоцитите, а средните стойности 
на серумния креатинин не се променят. 

ОБСЪЖДАНE

Токсикологични, паракли-

нични данни
Анализирането на токсикологични-

те показатели при работниците установи 
най-висок относителен дял лица (85,4%), 

Urea Crea 789:1;:9< =>> Retic ?=@ AB=

H8>+@I#=J#8KL=<M;8 98:;<=>#?=;;8.:@A=>#B;C D%/( D/)E* 6D/)1 6D/))* 6D/%3 D/%3 D/(G*

FA+'#B36@:A.8-C DE3/ D%32 D/G/ D%3E D/33 D//G D%/(

Табл. 4. Корелационни коефициенти по Pearson между експозиционния период и различни 
променливи.

с концентрация на олово между 50 – 60 
μg/dl.

При съпоставяне на BLL с продъл-
жителността на трудовия стаж установи-
хме по-високи средни стойности на оло-
во в кръв при работниците с експозицио-
нен период до 5г.

Установените данни, за по-високи 
кръвни нива на олово, при лица с кратка 
експозиция (до 5 години) се дължат ве-
роятно на:

 ❖ дефицит в индивидуалните адап-
тивни възможности при сравнител-
но кратката експозиция;

 ❖ възможност за по-ниска кумулация 
на олово, в сравнение с лицата с про-
дължителна експозиция;

 ❖ недостатъчно отработени трудо-
ви навици и превантивни дейнос-

Urea Crea 789:1;:9< Retic ?=: AB=

BLL 98:;<=>#?=;;8.:@A=>#B;C 6D%E3 6D3%E** D%2E D/$3* 6D3//** 6D/%2

FA+'#B36@:A.8-C D3/) D%%3 D)E1 D%)) D%%/ D/%$

Табл.2. Корелационни коефиценти по Pearson между концентрация на олово в кръв и различни 
променливи.
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ти, съответни на трудово-хигиенни-
те изисквания. 

Тютюнопушенето и неспазване на 
личната хигиена на работното място са 
определящи фактори, които обуславят 
по-високата инхалация на оловни аеро-
золи и индивидуалната концентрация на 
олово в кръвта (4).

Установената статистически значи-
ма зависимост между концентрацията на 
олово в кръвта и експозиционния период 
(р=0,028), съвпада с данните от литерату-
рата (21). Резултатите от нашето проучва-
не установи статистически значима зави-
симост между концентрацията на олово в 
кръв и еритроцитите (p=0,001), BLL и ре-
тикулоцитите (р=0,044), BLL и серумния 
креатинина p=0,002 което се потвържда-
ва и от данните от литературата (20,24).

Установената и от нас статистиче-
ски значима зависимост между олово в 
кръв и броя на еритрoцитите, някои ав-
тори свързват с токсичния нефрологичен 
ефект на оловото (7,24). Продължително-
то излагане на олово стимулира произ-
водството на червените кръвни клетки, 
но ефектът му върху бъбречната функ-
ция не е ясен (14).

Данните от нашето изследване са 
обусловени от трудността при оценка-
та на точната експозиция на олово, коя-
то зависи не толкова от проблеми със на-
стоящите аналитични методологии, а по-
скоро на особеността на токсикокинети-
ката на оловото в различните системи на 
тялото (т.е., биокинетиката на Pb между 
костната тъкан, кръвта и меките тъкани) 
(1,6,11). Много висок процент от абсор-
бираното олово се отлага в костите, за-
едно с други минерали като калций, къ-
дето то се натрупва с течение на време-
то и остава за дълъг период. При възраст-
ни, оловото е разпределено между скеле-
та и меките тъкани в съотношение при-
близително 95% и 5% кост-меки тъкани 
(27). Елиминационният полуживот, или 
времето, необходимо на организма да се 
отдели половината от натрупаното оло-
во е около 25 години (13,23). Поради това, 

високите концентрации на олово могат 
да са налични в организма дълги години 
след прекратяване на оловната експози-
ция (1,6).

Линейна корелация между продъл-
жителността на трудовия стаж и креати-
нина и еритроцитите в нашето проучва-
не съответства на литературните данни 
за токсичното действие на оловото (нат-
рупването му в паренхимните органи, 
в т.ч. и бъбреци и токсичните му ефек-
ти върху бъбреците), като стойностите 
на олово в кръв, довели до бъбречна ту-
булна лезия с глюкозоурия и аминоаци-
доурия (оловна подагра) са дискутабилни 
(24). Регистрираните референтни стой-
ности на изследваните хематологични и 
биохимични показатели, както и липса-
та на субективна и обективна клинична 
симптоматика, не дават основание за об-
съждане на интоксикация с олово.

Нашите данни от проучването не ус-
тановяват нефротоксичен ефект при ни-
ски нива на хронична оловна експози-
ция, което се потвърждава и от изследва-
нията на други автори (8,9,10,15). 
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