
сновная проблема при оценке
опасности со стороны токсич�
ных загрязнителей окружаю�
щей среды состоит в том, что
источником экспозиции могут
служить различные среды,
например воздух, почва, вода.
Свинец, который относится к
группе тяжелых металлов, уже
в очень малых концентрациях
оказывает вредное воздейс�
твие на умственное и физичес�
кое развитие детей. Это обсто�
ятельство является особенно
тревожным, т.к. последствия
ранней задержки или недос�
татка умственного развития у
детей могут неблагоприятным
образом проявляться на про�
тяжении всей жизни [1]. 

Многие авторы считают, что
главными источниками свин�
цовой экспозиции детей явля�
ются продукты питания, содер�
жащие свинец, краски в старых
домах, почва и пыль, загряз�
ненные свинцовыми красками
и этилированным бензином, а
также бывшие и эксплуатируе�
мые рудники и промышленные
предприятия [2, 3].

Следует отметить, что благо�
даря изъятию свинцовых мате�
риалов из водопроводных сис�
тем и распространению ис�
пользования неэтилированно�
го бензина количество свинца,
попадающее в детский орга�
низм с воздухом и водой, в
последние годы уменьшилось.
При этом почва и пыль продол�
жают оставаться главным ис�
точником свинцовой экспози�
ции детей. Источником почти
50% всего свинца, поступаю�
щего в организм детей раннего
возраста, является домашняя
пыль на полу помещений [4].

Воздействие свинца более
опасно для здоровья детей,
чем взрослых по причине трех
важных поведенческих и дру�
гих особенностей детей. Во�
первых, свинец может попа�
дать в организм детей раннего
возраста через рот из�за нор�

мального рефлекса брать в рот
различные предметы [5]. Во�
вторых, у детей абсорбция ве�
ществ из желудочно�кишечно�
го тракта происходит быстрее,
чем у взрослых [6]. В�третьих,
развивающаяся центральная
нервная система является бо�
лее уязвимой при токсическом
действии свинца, чем мозг
взрослых [7].

Внешние источники пос*
тупления свинца в орга*
низм детей. Датские авторы
считают, что одним из основ�
ных источников поступления
свинца в организм детей яв�
ляются автомагистрали с ин�
тенсивным движением. Они
проанализировали накопле�
ние свинца в зубах 1291
школьника начальных классов
и обнаружили тесную корре�
ляцию между содержанием
свинца в дентине зубов и ин�
тенсивностью уличного дви�
жения по месту жительства
детей. У детей с более высо�
ким содержанием свинца в
зубном дентине выявлено на�
рушение психофизиологи�
ческих функций. Авторы счи�
тают, что сегодня даже отно�
сительно невысокие уровни
свинца превышают те его
уровни, которые были заре�
гистрированы до начала ин�
тенсивного загрязнения окру�
жающей среды этим метал�
лом. Считается, что до начала
этого периода загрязнения
организм был адаптирован к
очень малым концентрациям
свинца [8].

Исследования, проведенные
на Тайване, свидетельствуют о
том, что в этой стране глав�ным
источником поступления свин�
ца в окружающую среду явля�
ются свинцовоплавильные
предприятия. Авторы оценива�
ли индивидуальную свинцовую
экспозицию детей, используя
дентин 940 зубов, полученных
от 764 учеников 1�3 классов се�
ми начальных школ. Две из этих
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школ были расположены вблизи
плавильных заводов, четыре —
в столице и одна — в деревне на
берегу моря. Учителя отвечали
на вопросы анкеты относитель�
но развития учеников, а родите�
ли школьников — об истории
беременности матери при вы�
нашивании детей, о семье, о пе�
ренесенных болезнях. Уровень
свинца в дентине в столице
(Тайбее) был выше, чем в Бос�
тоне: 4,4 мкг/г по сравнению с
3,3 мкг/г (р<0,001). В школах
вблизи плавильных заводов
этот показатель составлял
6,3 мкг/г (р<0,001), а в примор�
ской деревне — 5,1 мкг/г. Раз�
брос концентраций перекрывал
данные разных школ, что ука�
зывало на большое количество
разных источников свинца.
Уровни умственного развития,
измеряемые при помощи теста
цветной прогрессивной мат�
рицы Равена, отрицательным
образом коррелировали с
уровнями свинца в организме у
детей, особенно у тех, чьи роди�
тели имели более низкое обра�
зование.

На свинцовоплавильные пред�
приятия в качестве источника
поступления свинца в организм
детей, проживающих возле них,
указывают также бразильские
[10] и мексиканские [11] авторы.
Другим серьезным источником
поступления свинца в организм
детей являются свалки [12].

Исследования, проведенные
при помощи автоматической
сканирующей электронной
микроскопии, позволили уста�
новить, что главные источники
частичек свинца в домашней
пыли — краска, дорожная пыль
и садовая почва. Их вклад в
суммарную свинцовую экспо�
зицию является функцией раз�
мера частичек [12а].

Еще один источник свинца в
организме детей — продукты
питания, на что указывают не�
мецкие [13] и корейские [14]
авторы.
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Уровни содержания свин*
ца в крови детей. В послед�
ние десятилетия во многих
промышленно развитых стра�
нах зарегистрировано сущес�
твенное снижение содержа�
ния свинца в крови детей. В
США средняя геометрическая
концентрация свинца в крови
детей снизилась с 15 мкг/дл в
конце 1970�х годов до
2,0 мкг/дл в 1999 г. [15]. Сле�
дует отметить, что отравле�
ние свинцом — по�прежнему
распространенное явление
среди детей определенных
категорий, например среди
детей в семьях с низким уров�
нем дохода, среди городских
детей, проживающих вблизи
автомагистралей с интенсив�
ным движением, среди бес�
призорных [16] в шахтных
поселках [17], а также в раз�
вивающихся странах [18]. С
1971 года Центр по контролю
болезней США (СДС) че�
тырежды снижал предельно
допустимый уровень свинца в
крови детей, и в настоящее
время он составляет 10 мкг/дл.
Несмотря на общее сущес�
твенное снижение уровня
свинца в крови детей в разви�
тых странах процентная доля
детей с его повышенным
уровнем остается значитель�
ной. Так, в США повышенный
уровень свинца в крови выяв�
лен у 4,4% детей в возрасте 1�
5 лет [17], причем в одном
только штате Луизиана — у
29% детей [19]. В отдельных
городах Китая повышенная
концентрация свинца заре�
гистрирована у 29% детей в
возрасте 1�5 лет [20], в Ио�
ганнесбурге (ЮАР) — у 78%
школьников [21], а в Дакке
(Бангладеш) — у 87% детей в
возрасте 4�12 лет [22]. В Ве�
ликобритании программы ши�
рокомасштабного монито�
ринга свинца у детей были за�
вершены к концу 1980�х го�
дов, и сегодня ощущается не�
достаток новых данных о со�
держании свинца у детей.
Исследования, проведенные
в трех регионах страны, ука�
зывают на то, что у 0,74�5%
детей уровень свинца в крови
превышает 10 мкг/дл [23]. Се�
годня в этой стране растет
озабоченность, связанная с
тем, что значительная часть
детей до 5 лет подвергается
риску воздействия свинца
[24]. Для оценки риска, свя�
занного с повышенным уров�

нем свинца в крови, предла�
гается использовать геогра�
фические информационные
системы [24а].

Эпидемиологические ис*
следования. В обзоре, пред�
ставленном К. Коппер и соавто�
рами из Лейчестерского уни�
верситета, обсуждаются попе�
речные и продольные эпидеми�
ологические исследования воз�
действия свинца на детей [15],
в которых делаются попытки
количественной оценки такого
воздействия. Главным недос�
татком поперечных исследова�
ний является то, что измерение
концентрации свинца в крови
производится в одной времен�
ной точке. Так как время полу�
выведения свинца из крови
составляет примерно 35 дней,
что также равно периоду полу�
жизни эритроцитов, то попе�
речные исследования могут
служить показателем лишь не�
давней экспозиции. Это обсто�
ятельство особенно важно при
воздействии свинца, так как
максимум уровня свинца в кро�
ви наблюдается у детей в воз�
расте 2�х лет. Во многих стра�
нах уделяется должное внима�
ние связи между концентрация�
ми свинца в крови и познава�
тельной способностью детей.
Так, хорошо известны 8 недав�
но проведенных поперечных
исследований по этому вопро�
су: исследование здоровья и
питания в США [25] и семь
направленных исследований в
шести странах — Хорватии,
Дании, Саудовской Аравии,
Мексике, Пакистане и Тайване
[26�31]. Во всех исследованиях
обследовались дети в возрасте
от 6 до 16 лет. Исследования
отличались по объему выборок
(80�4853 детей) и количеству
рассмотренных мешающих
факторов. Средние концентра�
ции свинца в крови составляли
2,94�9,73 мкг/дл. К сожалению,
в широкомасштабном исследо�
вании в США (4853 детей) от�
сутствовали данные по двум
мешающим факторам — внут�
ренней среде в жилище и коэф�
фициенту умственного разви�
тия матерей. В перечисленных
исследованиях были получены
противоречивые данные корре�
ляции между уровнями свинца
в крови и познавательными
функциями детей. Считается,
что они содействовали обсуж�
дению влияния слабой экспо�
зиции свинца на познаватель�
ные способности детей [15].
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Доказательства снижения
умственных и познавательных
способностей у детей, экспо�
нированных к свинцу, появи�
лись, главным образом, после
проведения прогнозирующих
эпидемиологических исследо�
ваний в Бостоне, Цинцинатти и
Кливленде (США), Порте Пири
и Сиднее (Австралия), Югосла�
вии [32]. При этом учитывались
мешающие факторы: в час�
тности, особое внимание уде�
лялось социально�экономи�
ческому статусу (СЭС), а также
домашним условиям и генети�
ческим факторам. СЭС вклю�
чал показатель, производный
от данных относительно уровня
дохода и образования родите�
лей, статуса их работы, про�
фессии и владения жильем.
Внутренняя среда дома оцени�
валась с использованием ка�
чественных и количественных
показателей, которые отража�
ли качество и количество эмо�
ционального и познавательно�
го стимулирования в домашних
условиях. Суммарный показа�
тель рассчитывался из данных
по целому ряду параметров,
каждый из которых учитывался
как присутствующий (1) или от�
сутствующий (0), например: от�
ветственность родителей, от�
ношение к ребенку, организа�
ция домашних условий, обес�
печение предметами для игры,
различные виды стимулирова�
ния эмоций и познания [15].
Ниже кратко рассмотрены наи�
более показательные из упо�
мянутых продольных прогнози�
рующих эпидемиологических
исследований.

Югославское прогнозирую�
щее исследование было начато
в 1985 году и длилось 14 лет. В
двух городах были отобраны
1502 беременные женщины с
разной степенью свинцовой
экспозиции. В одном из горо�
дов находился свинцовопла�
вильный завод. Другой (кон�
трольный) город располагался

на расстоянии 25 км южнее
первого. Концентрации свинца
в крови матерей измеряли в се�
редине периода беременности
и во время родов, а свинец в
крови детей — каждые шесть
месяцев. Отчет об исследова�
нии включал данные о 390 де�
тях, умственное развитие кото�
рых было обследовано хотя бы
один раз в трех�, четырех�, пя�
ти� или семилетнем возрасте.
Использовались три стандар�
тных и определенных для каж�
дого возраста теста познава�
тельных функций [33]. Постна�
тальный период делился на
ранний (0�2 года) и поздний (2�
7 лет) возраст. Средний прена�
тальный уровень свинца в кро�
ви был выше 10 мкг/дл (интер�
вал данных о детях обоих горо�
дов: 3�30 мкг/дл), а средний
постнатальный (2�7 лет) уро�
вень — 17,4 мкг/дл (интервал:
6,6�4,9 мкг/дл). Показатели как
пренатальной (р=0,001), так и
постнатальной (р<0,05) экспо�
зиции независимо и сущес�
твенно негативно коррелирова�
ли с коэффициентом умствен�
ного развития (IQ) детей. 50%�
ное повышение уровня свинца
в пренатальной крови коррели�
ровало со снижением коэффи�
циента умственного развития
на 1,07 пункта [95% довери�
тельный интервал (ДИ)=0,6�
1,53], тогда как 50%�ное повы�
шение концентрации свинца в
крови в постнатальном периоде
относительно пренатального
уровня коррелировало со сни�
жением коэффициента умс�
твенного развития на 2,82 пун�
кта (95% ДИ=0,52�4,91) [32]. 

В мексиканском исследова�
нии, охватывающем 436 детей,
умственное развитие изучали,
используя шкалу Мак Карти,
которая оценивает общий по�
казатель познавательной спо�
собности и включает двига�
тельную функцию. Для этого
каждые шесть месяцев соби�
рали полные данные о 112 де�

тях в возрасте 3�5 лет. Средние
постнатальные уровни свинца
в крови рассчитывались для
трех периодов времени: 6�18
месяцев, 24�36 месяцев и 42�
54 месяца. На протяжении все�
го периода исследования
средняя геометрическая вели�
чина концентрации свинца в
крови составляла 10 мкг/дл. В
регрессионную модель были
включены коэффициент умс�
твенного развития матери, пол
ребенка, 5�минутный тест на
умение считать (по Ангару),
вес тела, особенности условий
рождения, образовательный
уровень матери, социально�
экономический статус семьи.
При этом следует отметить,
что состояние и факторы внут�
ренней среды жилища вовсе
не учитывались. Центральной
находкой мексиканского ис�
следования было то обстоя�
тельство, что логарифмически
трансформированные прена�
тальные уровни свинца в крови
не коррелировали с показате�
лями умственного развития
детей. В то время как постна�
тальные уровни свинца в крови
тесно коррелировали с этими
показателями, степень корре�
ляции между свинцом в крови
и общим показателем позна�
вательной способности по Мак
Карти повышалась до четырех�
летнего возраста, после чего
становилась менее выражен�
ной и снижалась до нуля. Это
исследование является единс�
твенным, в котором проанали�
зировано влияние факторов
времени на степень корреля�
ции между уровнем свинца в
крови и умственным развити�
ем детей [34].

В г. Порт Пири, промышлен�
ном центре выплавки свинца в
Австралии, были обследованы
родившиеся в этом городе 375
детей в возрасте 11�13 лет
[35]. Более раннее эпидемио�
логическое исследование этой
когорты показало, что концен�
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трация свинца в крови отрица�
тельным образом коррелирует
с умственными способностя�
ми. При этом девочки в воз�
расте 2, 4 и 7 лет были более
чувствительны к свинцовой
экспозиции [36]. Средняя гео�
метрическая величина показа�
теля уровня свинца в крови в
этой когорте увеличилась с
8 мкг/дл при рождении до
21,2 мкг/дл к 11�13 годам. В
исследовании изучали харак�
тер корреляции между уров�
нем свинца в крови, ключевы�
ми социально�демографичес�
кими факторами, коэффици�
ентом умственного развития
(IQ, измеряемым по шкале
умственного развития Вексле�
ра для детей 11�13 лет), до�
машними условиями и соци�
ально�экономическим стату�
сом (оцениваемым по шкале
Даниеля престижности про�
фессий в Австралии). Когорта
была разделена на 3 группы на
основе средних показателей
концентрации свинца в крови
на протяжении жизни: в первой
группе этот показатель состав�
лял менее 12 мкг/дл, во второй
— 12�17 мкг/дл, в третьей —
более 17 мкг/дл. Влияние
свинца на IQ было более выра�
женным у детей с низким соци�
ально�экономическим стату�
сом, однако после учета других
факторов оно было статисти�
чески недостоверным. Откор�
ректированный коэффициент
регрессии показал, что при
каждом повышении среднего
уровня свинца в крови на про�
тяжении жизни в 2,7 раза
мальчики теряли 2,6 пунктов
(95% ДИ: от 2,9 до �8,0), а де�
вочки — 7,4 пунктов IQ (95%
ДИ: от �1,7 до �13,1) [37]. Аме�
риканские авторы оценили 79
проживающих в городе Атлан�
те пар "мать�ребенок" с низ�
ким социально�экономичес�
ким статусом. Свинец в крови
матерей измеряли на 6�м ме�
сяце беременности и перед
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родами и сравнивали с показа�
телями памяти детей на 7�м
месяце жизни по тесту Фагана
(предпочтение при созерца�
нии предметов). Средний уро�
вень свинца в крови матери
составлял 0,72±0,86 мкг/дл.
Показатели теста Фагана клас�
сифицировали как низкую,
среднюю или высокую степень
риска задержки дальнейшего
умственного развития. Была
выявлена значительная отри�
цательная корреляция между
показателями уровня свинца в
крови матери и результатами
теста Фагана. Однако из�за
малой численности обследо�
ванной когорты авторы с осто�
рожностью трактуют получен�
ные данные [38].

Недавно проведенное иссле�
дование в Рочестере (США) ох�
ватило когорту 240 детей, ро�
дившихся в 1994�1995 годах, у
которых концентрация свинца
в крови измерялась на 6�м, 
12�м, 18�м, 24�м, 36�м, 48�м и
60�м месяцах жизни, а коэф�
фициент IQ определялся на
третьем и пятом году жизни.
При этом использовалась шка�
ла умственного развития Стан�
форда�Бинэ. Корреляция меж�
ду уровнями свинца в крови и
IQ оценивалась по нескольким
моделям. Была обнаружена
тесная негативная корреляция
(р=0,004): IQ снижался на 0,46
пункта на каждый микрог�
рамм/децилитр повышения
концентрации свинца в крови в
возрастном диапазоне 3�5 лет.
В подгруппе, где максимальное
содержание свинца было ниже
10 мкг/дл на протяжении более
5 лет, падение IQ составляло
0,74 пункта на каждый микрог�
рамм свинца на децилитр кро�
ви. Авторы считают, что сущес�
твует непрямая зависимость
между величиной IQ и концен�
трацией свинца в крови детей,
которая становится особенно
тесной при снижении концен�
трации свинца. Это ставит под
сомнение существующий пре�
дельно допустимый уровень
свинца в крови детей, который
составляет 10 мкг/дл [39]. Эпи�
демиологическим аспектам
влияния свинца в окружающей
среде на умственное развитие
детей посвятили свои работы и
другие авторы [40, 41]. Много
внимания уделяется вопросам
профилактики упомянутых вы�
ше нарушений [42, 43]. Выдви�
гается необходимость глобаль�
ного подхода к проблеме про�

филактики интоксикации детей
свинцом [44].

В связи с тем, что влияние
свинца на умственные способ�
ности детей наблюдается при
его хроническом воздействии,
когда концентрация свинца в
крови детей не превышает
10 мкг/дл, большинство авто�
ров настаивает на снижении
рекомендованного прежде до�
пустимого уровня, ссылаясь
на результаты многих эпиде�
миологических исследований
[45�49].

Некоторые аспекты меха*
низма действия свинца. В
зарубежной литературе затра�
гиваются молекулярные и ген�
ные аспекты механизма дейс�
твия низких концентраций
свинца на развивающийся
мозг детей [50]. Некоторые
ферменты мозга используются
в качестве маркеров нейроток�
сичности [51]. В эксперименте
на животных при моделирова�
нии нейротоксичности, выз�
ванной свинцом, показан реа�
билитирующий эффект поло�
жительных факторов окружаю�
щей среды [51]. Крысы, экспо�
нированные к низким уровням
свинца на этапе раннего раз�
вития, т.е. в первые три недели
жизни, показали длительный
дефицит способности ориен�
тироваться в пространстве.
Однако положительные факто�
ры окружающей среды в даль�
нейшем позволили им преодо�
леть этот дефицит. Восстанов�
ление функций ориентирова�
ния в пространстве сопровож�
далось индукцией гена контро�
лирующего фактора роста нер�
вных окончаний и экспрессией
гена рецептора, контролирую�
щего дефицит глютамата в
гиппокампе [52]. Генетическая
предрасположенность может
влиять на тяжесть нейроток�
сичности, вызванной свинцом.
Считается, что в нейротоксич�
ности играют роль три гена:
ген ALAD, кодирующий дегид�
ратазу дельта�аминолевулино�
вой кислоты, ген витамина Д
рецептора (VDR) и ген гема�
хроматоза, кодирующий де�
фектный протеин, известный
как HFR. Имеется две формы
протеина ALAD — ALAD�1,
ALAD�2. Свинец имеет более
высокое сродство к ALAD�2.
Предварительные данные сви�
детельствуют, что подростки с
фенотипом ALAD�1 являются
более устойчивыми в аспекте
воздействия свинца на их по�
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ведение и внимание, чем лица
с ALAD�2. Имеется, по крайней
мере, две аллели (в и В) и три
варианта генотипа VDR. Среди
взрослых, профессионально
экспонируемых к свинцу, лица
с аллелью "в" имеют более вы�
сокий уровень свинца в крови
и костях. Известно, то мутиро�
вавший протеин HFE вызывает
гемахроматоз, при котором во
внутренних органах депониру�
ется большое количество же�
леза. Поскольку свинец может
принимать участие в тех про�
цессах, в которых задейство�
вано железо, предполагается,
что полиморфизм HFE может
влиять на всасывание свинца.
Вероятно, что будущие эпиде�
миологические исследования
будут предусматривать анализ
статуса ALAD и, возможно,
других биомаркеров [52].

Ни одно отдельное эпидеми�
ологическое исследование не
может рассматриваться единс�
твенно верным источником
убедительных выводов. Дока�
зательства любой причинной
связи становятся значимыми
лишь тогда, когда несколько
исследований, использующих
одинаковую, а еще предпочти�
тельнее — разные методоло�
гии и в различных популяциях,
выявляют одинаковые законо�
мерности. В системе "низкий
уровень свинца�IQ" доказа�
тельство влияния свинца явля�
ется убедительным благодаря
методологически корректному
исследованию Кенфилда и со�
авт. [39], которое показало, что
соответствующие эффекты
проявляются уже на пиковых
(ниже 10 мкг/дл) уровнях свин�
ца в крови.

С расширением диапазона
исследований растет и число
доказательств существования
преходящей связи между вли�
янием свинца и умственным
развитием детей. Тот факт, что
возраст 4�5 лет является кри�
тическим периодом для прояв�
ления свидетельств ранней
(постнатальной) свинцовой
экспозиции [34], позволяет
объяснить широкую изменчи�
вость в эффектах, наблюдае�
мую в поперечных исследова�
ниях у детей старше 6 лет. Факт
существования критического
периода был подтвержден
исследованиями Рогана и со�
авт. [54], которые показали
безрезультатность хелатоте�
рапии у детей 4�6 лет, имевших
свинцовую интоксикацию. 

До настоящего времени в
науке отсутствует разрабо�
танная теория, позволяющая
объяснить механизмы нейро�
токсичности свинца и его вли�
яния на познавательные спо�
собности. Способность свин�
ца замещать кальций являет�
ся фактором, лежащим в ос�
нове многих токсичных эф�
фектов, включая апоптоз, пе�
редачу нервных импульсов,
вторичные мессенжеры, эндо�
телиальные клетки сосудов
головного мозга, а также клет�
ки глии. Интерес представля�
ет также разнообразие меха�
низмов влияния свинца на
ЦНС [7, 55]. Свинец в очень
малых дозах активирует кал�
модулин, кальцинейрин и про�
теинкиназу С [53, 56]. Глюта�
матные рецепторы, вероятно,
вовлечены в посредничество в
процессах обучения и памяти.
Изменения в рецепторах глу�
тамата N�метил�Д�аспартата
наблюдались у животных с на�
рушением познавательной ак�
тивности, вызванной экспози�
цией к свинцу [57]. Снижение
экспрессии гена нейротокси�
ческого фактора в гиппокампе
при действии свинца можно
устранить, выращивая крыс в
условиях влияния благоприят�
ных факторов окружающей
среды [51].

Что касается отношения "до�
за�ответ", то тест IQ не являет�
ся надежным инструментом
определения неврологическо�
го статуса, а уровень свинца в
крови — лишь грубый показа�
тель свинцовой нейротоксич�
ности. Необходимо отметить,
что в исследованиях, прове�
денных во многих странах, бы�
ла�таки выявлена отрицатель�
ная корреляция между уров�
нем свинца и умственным раз�
витием детей. Разработаны
зрительно�моторные тесты и
тесты на внимание для оценки
более ограниченных, чем в
рамках IQ�тестирования об�
ластей познавательной спо�
собности. Было обнаружено
более стойкое снижение этих
показателей и в поперечных
эпидемиологических [28, 58,
59] и прогнозирующих иссле�
дованиях [60�62].

За последние 40 лет уровни
содержания свинца в крови су�
щественно снизились. В 1970�
х годах концентрация свинца в
крови у детей на уровне
40 мкг/дл не была необычным
явлением, а сегодня во многих

странах она находится в пре�
делах 2�4 мкг/дл. Многие зару�
бежные авторы подчеркивают,
что несмотря на такое сниже�
ние этого показателя в отдель�
ных странах характерный для
современного мира в целом
уровень свинца в крови у детей
представляет глобальный риск
для здоровья, т.к. до наступле�
ния эры промышленного раз�
вития содержание свинца в
крови человека было в 100�
1000 раз меньше, чем сегодня.
Ввиду того, что недавно полу�
ченные свидетельства демонс�
трируют существование об�
ратной связи между уровнем
свинца в крови и познаватель�
ными функциями у детей, экс�
понированных к низким кон�
центрациям свинца, вряд ли
можно говорить о безопасной
допустимой грани при сущес�
твующих уровнях экспозиции.
В связи с этим целенаправлен�
ное снижение экспозиции де�
тей должно оставаться по�
прежнему приоритетным.

Поскольку дозозависимость
ответной реакции в системе
"свинец�IQ" на популяционном
уровне незначительна, усилия
необходимо направить на изу�
чение более выраженного ком�
бинированного эффекта фак�
торов социально�экономичес�
кого статуса и качества до�
машних условий [15]. Вместо
"погони за всегда отступаю�
щим порогом" безопасного
воздействия свинца предлага�
ется сосредоточить внимание
и средства "на более сложных
несчастьях, которые связаны с
продолжающейся экспозици�
ей свинца в небольших сег�
ментах населения" [64]. Вклад
текущей экспозиции свинца в
ослабление познавательной
функции составляет 1�4%, тог�
да как на социально�экономи�
ческие и домашне�семейные
факторы приходится более
40% [65]. Необходимо также
помнить, что при хронической
интоксикации свинцом, кроме
влияния на центральную нер�
вную систему, поражаются
почки и периферические нер�
вы [66].
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