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1. VOVED 
 
1.1. Olovo 
 

Olovoto (Pb), sivkasto-sin metal, pripa|a vo IVa grupa na metalite vo 
periodniot sistem na elementite. Gustinata na olovoto e 11,34*103 kg/m3, 
atomskiot broj 82, to~kata na topewe 327,50C, to~kata na vriewe 17400C, 
isparuva na 550-7000C. Atomskata masa na olovoto e 207.19, a na izotopite 
204, 206 i 208, vo negovite soedinenija e prete`no dvovalentno, dodeka 
~etirivalentnite soedinenija se nestabilni. Olovoto e mek metal, a 
tvrdinata mu se zgolemuva so dodavawe na antimon, arsen, bakar i cink, se 
kova na niski temperaturi, slabo e rasteglivo i e lo{ provodnik na toplina 
i elektricitet. Se rastvora vo azotna, ocetna i vrela sulfurna kiselina, vo 
bazite e skoro nerastvorlivo, a na vozduh lesno se oksidira vo oloven oksid 
{to go {titi od ponatamo{na oksidacija (1). Vodata {to sodr`i sulfati i 
karbonati vo rastvorot sozdava bariera na povr{inata na olovoto koja {to 
ja spre~uva ponatamo{nata oksidacija, dodeka taa {to sodr`i kislorod go 
korozira olovoto sozdavaj}i slabo rastvorliv oloven hidroksid - Pb(OH)2. 
Do`dovnicata i destiliranata voda vo prisustvo na jaglerod dioksid 
sozdavaat mali koli~ini na toksi~en oloven karbonat (2).   

  
1.1.1. Izvori na ekspozicija 

 
Olovoto e normalen konstituent na zemjinata kora, so koli~ini vo 

tragi najdeni vo po~vata, rastenijata i vodata. Ako se ostavi vo prvobitnata 
polo`ba, prakti~no e nepodvi`no, no {tom zapo~ne eksploatacijata na 
olovnite rudi i transformacija vo produkti napraveni od strana na lu|eto, 
rasprostraneti nasekade niz rabotnata i `ivotnata sredina, olovoto 
stanuva visoko toksi~en element prisuten niz celiot svet. Za toa 
pridonesuva negovata otpornost i dolgotrajnost vo `ivotnata sredina, bez 
da se zagubi toksi~niot efekt ako e vneseno vo `ivite organizmi (2). 
Disperzijata na olovoto se vr{i, za mnogu kratok period, preku izduvnite 
gasovi na vozilata, emisiite od topilnicite, lupeweto na boite i.t.n., bez 
mo`nost da is~ezne od ekosistemot kako i mo`nost za za{tita od negovite 
efekti so biolo{kiot sistem na ~ovekot (3).  

Olovoto vo prirodata retko se nao|a ~isto, samorodno. Vo zemjinata 
kora se nao|a vo koli~ina od 0,001%. Najva`ni olovni rudi se: galenitot 
(PbS), ceruzitot (PbCO3), anglezitot (PbSO4), vulfenitot (PbMoO4) i Scheele-
ovata ruda (PbWO4). Me|u niv, najrasprostranet e galenitot, koj sodr`i 
primesi na cink, `elezo, arsen, bizmut, bakar, fluorit, kalaj, srebro i 
zlato (Slika 1).  
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Slika 1. Razli~ni vidovi na olovni rudi 
 

Mo`nosta za truewe pri vadeweto na olovnata ruda e minimalna 
bidej}i vo rudnicite olovoto se nao|a glavno vo oblik na slabo rastvorliv 
oloven sulfid (galenit). Rudnicite ~ii {to jami se locirani poblisku do 
zemjinata povr{ina sodr`at oksidirani rudi na sulfat i karbonat koi {to 
se mnogu porastvorlivi, pa so toa i potoksi~ni. Site ponatamo{ni postapki 
na prerabotka i upotreba na olovoto pri koi {to nastanuvaat olovna parea 
ili pra{ina pretstavuvaat mo`ni izvori na truewe. Najgolema opasnost 
ima od olovnite oksidi. Olovniot monoksid (PbO), sivkast prav koj {to 
sozdava sloj na cvrstoto olovo ili skrama na povr{inata na topenoto olovo, 
nastanuva pri ispirawe na ne~istiot talog, potopuvawe na olovnite 
odlivki, me{awe i turawe na stopenoto olovo. Vakov oblik na olovoto ima 
vo topilnicite, livnicite, pe~atnicite, pri zavaruvawe i vo industrijata 
za akumulatori. Proizvodstvoto, odr`uvaweto i reparacijata na 
akumulatorite pretstavuvaat glavni izvori na profesionalnoto truewe so 
olovo, pri {to se sozdavaat olovni parei, dimovi i pra{ina na oloven oksid 
pri pravewe na olovnite re{etki i plo~i, nivnoto su{ewe i varewe. 
Olovniot dioksid (PbO2) se upotrebuva vo proizvodstvoto na gumi, 
grn~arski emajl, olovno staklo, eksplozivi, elektrodi i vo naftenata 
industrija. Olovniot tetraoksid (minium, Pb3O4) se upotrebuva kako 
za{tita od korozija, za boewe na brodovi, mostovi, `elezni~ki konstrukcii 
i drugo. Drugite olovni boi, kako {to se olovniot karbonat 
(2PbCO3xPb(OH)2), olovniot sulfat (PbSO4), olovniot hromat (PbCrO4) i 
bazniot oloven hromat (PbOxPbCrO4), slu`at kako pigmenti za boi i lakovi. 
Olovniot arsenat (PbAsO4) seu{te se upotrebuva kako pesticid, olovniot 
borat (Pb(BO2)2xH2O) vo proizvodstvoto na olovno staklo, olovniot jodid 
(PbI2) za boewe na metalite, olovniot silikat (PbSiO3) za kerami~ki 
proizvodi, a olovniot azid (PbN6) kako eksploziv. Olovniot nitrat 
(Pb(NO3)2) se koristi za proizvodstvo na olovni soli, za fotografija i 
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litografija, olovniot stearat i oleat kako sikativi za boi i lakovi, 
olovniot acetat slu`i za proizvodstvo na olovni soli, pe~atarski bukvi, 
pigmenti i drugo. Legurite na olovoto, osobeno so antimonot, se 
upotrebuvaat za izrabotka na bukvi, akumulatorski plo~i, zavitki za kabli, 
municija, ukrasi i igra~ki. Legurata so kalajot se koristi za izrabotka na 
limovi za konzervi, cevki, tubi i folii, dodeka legurite so zemnoalkalnite 
metali i bakarot se upotrebuvaat za izrabotka na le`ai. Olovoto so 
alkilnite radikali sozdava olovni alkilni soedinenija, od koi {to za 
industrijata se zna~ajni sodinenijata na tetraetil (Pb(C2H5)4) i tetrametil 
(Pb(CH3)4) olovoto koi {to se dodavaat kako antidetonatori na benzinot 
(etiliran benzin). Profesionalen rizik postoi pri proizvodstvoto na ovie 
soedinenija, transport, me{awe so benzinot i pri ~istewe na tankerite i 
rezervoarite. Neprofesionalniot rizik e vnesuvawe na kontaminirana 
hrana i voda, vdi{uvawe na zagaden vozduh i upotreba na predmeti 
izraboteni od olovo ili boeni so olovni boi. Koncentracijata na olovoto 
vo zemji{teto se dvi`i od 5 do 25 mg/kg, vo podzemnite vodi 1 do 60 µg/L, vo 
vozduhot pomalku od 1 µg/m3. So hranata dnevno se vnesuvaat 100-300 µg (3). 
Neprofesionalniot rizik e zgolemen so upotrebata na benzin so tetraetil 
i tetrametil olovo, koj ja zagaduva `ivotnata sredina vo urbanite naselbi i 
pokraj prometnite soobra}ajnici.  

Postojat podatoci deka olovoto se koristi pove}e od 6000 godini, a 
eksploatacijata na negovite rudi verojatno prethodi na bronzenata i 
`eleznata era, so najstariot registriran rudnik vo Turcija okolu 6.500 
godini p.n.e (2). Najstariot artefakt na topeno olovo e lan~e (ogrlica), 
pronajden vo anti~ki grad vo Anadolija star 6-8.000 godini. Lesnata 
obrabotka, niskata to~ka na topewe, mo`nosta da formira jaglerodni 
matalni soedinenija, interakcijata so pigmentite, lesnoto reciklirawe, 
visokata otpornost kon korozija, niskata cena i upotrebata vo medicinski i 
kozmeti~ki preparati se nekoi od pri~inite za negovata {iroka upotreba.  

Toksi~nosta na olovoto za prvpat e prepoznaena i zapi{ana okolu 
2.000 god. p.n.e., a {irokata upotreba bila pri~ina za epidemiskite 
hroni~ni truewa (plumbizmi) vo nekolku civilizacii vo podolg period. 
Gr~kiot filozof Nikander od Kolofon (250 g. p.n.e) govori za pojava na 
koliki i anemija kako rezultat na olovnoto truewe (4). Hipokrat go povrzal 
olovniot rab na gingivite so hranata i vinoto, iako vrskata pome|u nego i 
trueweto so olovo ne bila utvrdena vo ovoj period, a za vremeto na Rimskata 
Imperija bila zgolemena prevalencijata na olovniot rab kaj povisokite 
klasi kako rezultat na zgolemeniot vnes na olovoto preku upotreba na 
olovni sadovi, urni, cevki i {minka. Toga{niot vnes na olovo se procenuva 
na 35 do 250 mg/den, sporedeno so dnevniot vnes od 0.3 mg/den vo SAD vo 
1980te (National Academy of Sciences, 1980).  

Prvite detalni opisi na trueweto so olovo kaj lon~ari gi dava vo 
1700 god. osnova~ot na modernata medicina na trudot, Bernardino Ramazzini 
(1633-1714), vo prviot u~ebnik za profesionalnite bolesti “De morbis 
artificum diatriba” (5). 
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Vo 18, 19 i 20ot vek, najte{kite epidemii na truewe so olovo kaj 
vozrasnite bile so profesionalna etiologija. Op{to poznat bil faktot 
deka rabotata vo industrijata {to go koristi olovoto vo tehnolo{kiot 
proces ~esto pati predizvikuva zdravstveni problemi. Tie rabotnici go 
vnesuvale olovoto preku inhalacija na ~ad ili pra{ina, ingestija na 
kontaminirana hrana na rabotnoto mesto ili preku apsorpcija preku ko`ata 
(6). Koli~inata na vnesenoto olovo vo organizmot zavisi od intenzitet na 
negovata apsorpcija. Apsorpcijata na olovo pretstavuva proces vo koj toa gi 
minuva za{titnite i drugi barieri na ~ovekoviot organizam (ko`ata, 
alveolo-kapilarnata membrana na respiratorniot sistem i sluzoko`ata na 
digestivniot sistem) i navleguva vo sistemskata cirkulacija (7). 
Koli~inata na apsorbiranoto olovo zavisi od: 

a) intenzitetot na ekspozicijata 
b) pati{tata na ekspozicijata 

Intenzitetot na ekspozicijata zavisi od koncentracijata na olovoto i od 
vremetraeweto na izlo`enosta. Pod pati{ta na ekspozicija se podrazbira 
vleznata vrata za olovoto vo ~ovekoviot organizam, pa vo zavisnost od toa 
postojat nekolku pati{ta na ekspozicija (inhalacija, ingestija, perkutana 
izlo`enost). Koli~estvoto na apsorbiranoto olovo {to se vnesuva preku 
respiratorniot sistem zavisi od hemiskata forma na olovoto, pri {to 
alveolo-kapilarnata membrana polesno ja minuvaat soedinenijata koi se 
polesno rastvorlivi vo voda (7).  

Vo tekot na 19 i po~etokot na 20 vek, rabotnicite bile eksponirani 
na olovo pri razli~ni profesii kako {to se bojadisuvawe, instalacija na 
vodovod, pe~atewe i dr. Apsorpcijata na olovoto se slu~uvala preku 
konsumacija na kontaminirana hrana na rabotnoto mesto, inhalacija na 
olovnata pra{ina i apsorpcija preku ko`ata. Kaj vozrasnite denes 
ekspozicijata se slu~uva koga doa|aat vo neposreden kontakt so 
proizvodniot proces. Rabotnicite se eksponirani na olovo pri mnogubrojni 
profesii, vklu~uvaj}i tuka avtomobilska industrija, izrabotka i 
reparirawe na akumulatori i baterii, zavaruvawe, eksploatacija i topewe 
na olovo, proizvodstvo na leguri, boi, glazuri, keramika, pe~atewe. 
Strogite kontroli i podobrenite tehnolo{ki procesi vo razvienite zemji, 
pomognale da se namali prevalencijata na trueweto so olovo za razlika od 
prethodno, no toa ostanuva seu{te problem so potencijalno golemi 
dimenzii. Vo mnogu zemji vo svetot, profesionalnata ekspozicija na olovo 
koja {to rezultira so lesna ili klini~ki manifestna intoksikacija, e 
seu{te dosta ~esta. Vo mnogu navrati taa ne e totalno regulirana vo mnogu 
od zemjite vo razvoj, a monitoringot na ekspozicijata e skoro otsuten. Dobro 
e prepoznaen potencijalot za {tetnata ekspozicija na olovo za vreme na 
procesot na negovoto topewe i rafinirawe bilo vo elementarna forma ili 
pak za proizvodstvo na olovni leguri. Vo mnogu zemji postojat doma{ni 
mali postrojki za topewe na olovoto koi {to naj~esto se smesteni vo 
neposredna blizina na domovite. ^adovite i olovnata pra{ina koi {to se 
generiraat pri nivnoto rabotewe, pretstavuvaat mnogu zna~aen zdravstveno-
ekolo{ki rizik za decata i vozrasnite koi {to `iveat vo nivnata blizina.  
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Otstranuvaweto na olovoto od benzinite vo 1990 godina, {to od 
mnogumina be{e smetano kako eden od najgolemite javnozdravstveni 
triumfi vo 20ot vek, ima{e neposreden efekt. Prose~nata koncentracija na 
olovo vo krv kaj decata od 13.7 μg/dL vo 1976g., padnala na 3.2 μg/dL vo 1994 
godina, kako direktna posledica na koli~inata na produciranoto tetraetil 
olovo, {to svedo~i za efikasnosta na konzistentnata primena na 
javnozdravstvenata politika. Vo 1993 godina, Nacionalnata Akademija na 
Nauki vo SAD go verificirala faktot deka olovoto i pri ekstremno niski 
koncentracii predizvikuva nevrobihejvioralni deficiti (6). 

Lesnata obrabotka, niskata to~ka na topewe, mo`nosta da formira 
jaglerodni metalni soedinenija, interakcijata so pigmentite, lesnoto 
reciklirawe, visokata otpornost kon korozija, niskata cena i upotrebata 
vo medicinski i kozmeti~ki preparati se nekoi od pri~inite za negovata 
{iroka upotreba (4). 

Denes, profesionalnata ekspozicija na olovo, ostanuva golem 
problem za zemjite vo razvoj. Vo tie zemji taa e nedovolno regulirana so 
nezna~itelniot monitoring na pojavata na trueweto so olovo. Posebna 
zagri`enost predizvikuva pojavata na mini-postrojki za topewe na olovoto 
vo doma{ni uslovi. Tie se locirani vo delovi kade {to `ivee zna~itelen 
broj na naselenie, posebno deca, a tokmu tie i se naj~estite `rtvi na 
olovoto distribuirano po domovite i vo dvorovite.  

Kontaktot so olovoto i negovite soedinenija, pri razli~ni uslovi i 
okolnosti, mo`e da rezultira kako akutno, subakutno i hroni~no: 
 
• profesionalno truewe so olovo koe se javuva vo procesot na 
proizvodstvo i primena na olovoto; 
• neprofesionalno truewe koe se javuva vo uslovi na sekojdnevniot `ivot, 
preku emisija od topilnici za olovo, od motoren soobra}aj so motori koi 
koristat etilirano gorivo, ili od drugi industrisko-zanaet~iski objekti, 
kako i preku prenos od zemji{teto preku lanecot na ishranata ili vodite za 
piewe, so vnesuvawe vo organizmot naj~esto so inhalacija i ingestija (8). 

Otkako vo 70te godini na minatiot vek zapo~na da se namaluva 
upotrebata na olovoto kako aditiv na benzinite (tetraetil olovo), kako i 
negovata sodr`ina vo boite i sadovite za ~uvawe na hrana (pr. keramika i 
konzervi), koncentracijata na olovoto vo krvta signifikantno e namalena 
(9). 

Trueweto so olovo e profesionalna bolest, no isto taka i bolest na 
`ivotniot stil, a olovoto e edna od najdobro prou~enite toksi~ni 
supstancii so dobro dokumentirani {tetni zdravstveni efekti (10). So 
koristewe na naprednite tehnologii, mo`e da se sledi evolucijata na 
olovoto vo sredinata i da gi otkrieme rezultatite od negovata ekspozicija 
(11). Utvrduvaweto i evaluacijata na rizikot za pojava na {tetni efekti vrz 
zdravjeto na eksponiranata populacija pretstavuva klu~en ~ekor vo 
procesot na prepoznavawe na mo`nite to~ki za dejstvuvawe vo pravec na 
prevencija na pojavata i intenzitetot na negativnite zdravstveni efekti.   
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Rizikot podrazbira kvantitativno izrazena merka na verojatnosta 
deka kako posledica na izlo`enosta, }e se manifestiraat potencijalno 
{tetnite efekti vrz zdravjeto. Toa e o~ekuvana frekvencija na javuvawe na 
negativnite zdravstveni efekti, bolest ili smrt, {to se posledica na 
izlo`enosta na {tetni faktori vo `ivotnata i rabotnata sredina (12). 
Poimot profesionalen rizik ja odrazuva mo`nosta za o{tetuvawe na 
zdravjeto so profesionalen faktor. Profesionalen rizik od olovo za 
zdravjeto na eksponiranite rabotnici postoi tamu, kade {to olovoto i 
negovite otrovni soedinenija, pod forma na parea ili aerosol (oloven ~ad, 
olovna pra{ina), se prisutni vo rabotnata sredina. Rizikot od olovni 
parei i oksidi, e osobeno golem vo vo oboenata metalurgija, pri topewe na 
olovnata ruda (13). 

Profesionalnata ekspozicija na olovoto naj~esto se slu~uva vo 
topilnicite za olovo i fabrikite za proizvodstvo na akumulatori, a isto 
taka i vo slu~aite na renovirawe na starite domovi i objekti pri {to 
rabotnicite inhaliraat i/ili ingestiraat ~ad i pra{ina kontaminirani so 
olovo, prisutno vo olovnite boi.  

Eden od pogolemite industriski kompleks koj {to e najgolem izvor na 
aerozagaduvawe so olovo kaj nas e Topilnicata za olovo i cink vo Veles ~ija 
{to proceneta godi{na emisija na olovo preku otpadnite gasovi spored 
NEAP (1996), iznesuvala 24,5-33,45 maseni% vo 15 do 150 mg pra{ina na Nm3 
(8). Samiot tek na rabotata i karakteristikite na rabotnoto mesto na 
rabotnicite vo topilnicite, vklu~uvaat potencijalni specifi~ni 
profesionalni faktori na rizik. Topilnicata za olovo i cink “MHK 
Zletovo” e izgradena vo 1972 godina vo Veles, pokraj rekata Vardar na 
relativno mala povr{ina, pri {to site nejzini pogoni se tesno povrzani 
spored odvivaweto na tehnolo{kiot proces (Slika 2).  

 
 

 
 

Slika 2. Topilnica za olovo i cink - Veles 
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Vo nea se smesteni slednite proizvodstveni pogoni: Sinter; Visoka 
pe~ka za proizvodstvo na surov cink i olovo; Kiselina, kadmium i otpadni 
vodi; Rafinerija za cink, cadmium i cink oksid; Rafinerija za olovo i 
odreden broj na uslu`ni pogoni logistika i odr`uvawe. Osnovnata dejnost 
na Topilnicata e dobivawe na olovo i cink, od pridru`nite metali se 
dobivaat srebro i kadmium, a od sulfur dioksidot koj se osloboduva vo 
tehnolo{kiot proces se dobiva sulfurna kiselina. 

 

                    
 
Slika 3. Prikaz na Topilnicata vo vreme na aktivno funkcionirawe 

 
Topilnicata koristi olovno-cinkovi koncentrati, kako sulfidni 

taka i oksidni. Koncentratot se transportira so `eleznica do samiot krug 
na topilnicata preku poseben industriski kolosek povrzan so `elezni~kata 
pruga, a edna mala koli~ina se transportira i so kamioni. Vo pogonot 
transport ima posebni boksovi za smestuvawe na koncentratot, koj od 
deponijata preku sistem na lenti se transportira vo bunkerite vo pogonot 
Sinter, a koksot vo koksnite predgreja~i vo pogonot Visoka pe~ka za 
podgotovka na {ar`a. Od bunkerot preku sistem na traki, sipki i barabani 
se nosi koncentratot vo sinter ma{inite, kade se vr{i sinterirawe na 
materijalot (pr`ewe) i na krajot na sinter ma{inata se dobiva gotov 
sinter, koj niz sistemot na kr{ilica, drobilica i transporter doa|a vo 
zgradata “drobewe” kade sinterot so pogolema granulacija odi vo pogonot 
visoka pe~ka, a sinterot so pomala granulacija se vra}a vo procesot i 
povtorno u~estvuva  vo {ar`ata na sinter ma{inata. Pri sinteriraweto na 
materijalot se osloboduvaat gasovi bogati so SO2, koi preku gasovod se nosat 
do pogonot za dobivawe na sulfurna kiselina. Vo pogonot visoka pe~ka se 
vr{i naizmeni~no {ar`irawe na gotov sinter i koks, pri {to od 
materijalot se dobiva i cink i olovo. Na dolniot del na pe~kata se ispu{ta 
troska i olovo koe so pomo{ na lonci i kranovi se transportira vo pogonot 
za rafinirawe na olovo, a vo gorniot del preku preodot pe~ka-kondenzator 
preminuvaat cinkovite parei koi vo kondenzatorot so pomo{ na “do`d” od 
rasprskano olovo se simnuvaat dolu, a potoa preku kada za separacija, 
likvaciona kada i kada za cink se dobiva surov cink, koj ponatamu vo lonci 
so pomo{ na kran se transportira vo rafinerija za cink. 

 

 7



                             
 

Slika 4. Prikaz na del od sektorite na Topilnicata 
 

Vo rafinerijata za olovo se vr{i osloboduvawe na olovoto od 
pridru`nite primesi na bakar, srebro, cink, bizmut i sl., a dobienoto ~isto 
olovo se lee vo ma{inite za leewe ili se pravat leguri na olovo potrebni 
za pazarot. Pri rafiniraweto se dobiva bogata srebrena pena od koja so 
poseben tretman (kupelacija i elektroliza) se dobiva srebro. 

Pokraj redovniot tehnolo{ki proces vo rafinerijata za olovo se 
vgradeni dve rotacioni pe~ki za prerabotka na stari akumulatori i 
{likeri od kazanot za rafinacija na olovoto (14). 

 

                                   
 

Slika 5. Prikaz na pe~kite vo procesot na topewe na rudata 
 

Pretklini~kata faza na trueweto (pretsaturnizam), faza na 
impregnacija na organizmot so olovo, se manifestira so pozitiven 
biolo{ki sindrom, vo otsustvo na specifi~ni klini~ki simptomi na 
truewe (13). Za klini~kata faza na trueweto so olovo najpoznati sinonimi 
se saturnizam (imeto e dobieno spored planetata Saturn, zatoa {to olovoto 
se smeta za Saturnov metal), i plumbizam (15). 
Kehoe saturnizmot go definira kako sistemsko truewe koe se javuva koga 
koncentracijata na olovoto vo tkivata dostigne ili premine izvesna 
granica (16).   

Spored preporakite na Evropskata Komisija (17), trueweto so olovo 
ili negovite soedinenija e vklu~eno vo Listata na profesionalnite 
bolesti koja {to od dekemvri 2004 godina e prifatena vo R. Makedonija (18). 
Profesionalnoto truewe so olovo e skoro isklu~ivo od hroni~en karakter 
i se javuva posle ekspozicija na olovoto od nekolku nedeli ili meseci (5). 
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1.1.2. Toksikokinetika 

Olovoto se vnesuva vo organizmot preku inhalacija i ingestija, 
dodeka

voto na apsorbiranoto olovo {to se vnesuva preku 

lovoto se vnesuva preku hranata, vodata i ne~istite 
race, a del od inhaliranoto olovo mo`e dopolnitelno da se ingestira. 

 

 apsorpcijata preku ko`ata e mo`na samo vo slu~aj na ekspozicija na 
tetraetil i tetrametil olovo. Apsorpcijata na neorganskoto olovo preku 
neo{tetena ko`a e bezna~ajna. Apsorpcijata preku respiratorniot sistem, 
koja {to pretstavuva glaven pat na vnes na olovoto vo profesionalni 
uslovi, zavisi od depozicijata, mukocilijarniot i alveolarniot klirens. 
Depozicijata se slu~uva vo nazofaringealniot, traheobronhijalniot i 
alveolarniot prostor i zavisi od rastvorlivosta na olovnite soedinenija 
vo telesnite te~nosti, od goleminata na inhaliranite ~esti~ki, 
respiratorniot volumen i individualnite osobini. Olovnite parei i 
~esti~ki so dijametar od 0,01 do 0,1 µm skoro potpolno se resorbiraat vo 
procesot na difuzija. ^esti~kite so golemina od 0,1 do 1,0 µm se zadr`uvaat 
vo di{nite pati{ta vo koncentracija od okolu 25-50%, a nivnata 
ponatamo{na apsorpcija zavisi od fizi~ko-hemiskite svojstva i za{titnite 
mehanizmi na belite drobovi (mukocilijaren klirens, fagocitoza i dr.). 
Mukocilijarniot klirens, koj {to pretstavuva kombinacija na tekot na 
sluzta i aktivnosta na ciliite, gi transportira ~esti~kite vo farinksot, 
od kade {to se isfrlaat nadvor ili se goltaat. Golemite ~esti~ki pobrzo se 
isfrlaat od pomalite. Alveolarniot klirens opfa}a transport na 
~esti~kite do mukocilijarniot eskalator, premin preku membranata vo 
belodrobnoto tkivo i preku nego vo limfata i krvta. Fagocitozata koja {to 
ja vr{at makrofagite pretstavuva zna~aen mehanizam na transport na 
~esti~ki do mukocilijarniot eskalator. Rastvorlivosta na olovnite 
soedinenija igra va`na uloga vo apsorpcijata vo belite drobovi, a odredeni 
patolo{ki sostojbi mo`at da ja promenat apsorpcijata na olovoto vo belite 
drobovi: akutni infekcii na gornite di{ni pati{ta, akuten bronhitis, 
dodeka hroni~niot bronhitis i pu{eweto go namaluvaat mukocilijarniot 
klirens. Opstrukcijata na nosot (di{ewe na usta) ja zgolemuva, a 
opstrukcijata na bronhiite ja namaluva alveolarnata depozicija na 
~esti~kite (5). 
 Koli~est
respiratorniot sistem zavisi od hemiskata forma na olovoto, pri {to 
alveolo-kapilarnata membrana polesno ja minuvaat soedinenijata koi se 
polesno rastvorlivi vo voda. Okolu 40% od inhaliranata pra{ina i parei 
na olovoto ili negovite oksidi se apsorbiraat preku respiratorniot 
sistem, {to zavisi od goleminata na ~esti~kite i nivnata rastvorlivost vo 
voda. Apsorpcijata preku respiratorniot sistem, koja {to pretstavuva 
glaven pat na vnes na olovoto vo profesionalni uslovi, zavisi od 
depozicijata, mukocilijarniot i alveolarniot klirens. Rastvorlivosta na 
olovnite soedinenija igra va`na uloga vo apsorpcijata vo belite drobovi, a 
odredeni patolo{ki sostojbi mo`at da ja promenat apsorpcijata na olovoto 
vo belite drobovi (19).  
Vo digestivniot trakt o
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Apsorpcijata na ingestiranoto olovo varira od 5 do 40% i zavisi od drugite 
sostojki na hranata. Prose~no okolu 5-10% od ingestiranite soedinenija na 
olovoto se aposorbiraat preku gastrointestinalniot trakt. Za 
intestinalnata apsorpcija osobeno e zna~aen podatokot dali ~ovekot 
prethodno jadel ili e gladen. Vo prviot slu~aj se resorbira samo 6%, a vo 
vtoriot duri 60-80% od vnesenoto olovo. Perkutanata apsorpcija preku 
neledirana ko`a e zanemarliva (19). Dietata so pomal vnes na vitamin D, 
`elezo, cink i fosfor i vnesuvawe na mleko, ja zgolemuvaat apsorpcijata na 
olovoto. Intenzitetot na apsorpcijata ne zavisi od dozata nitu od 
hemiskiot oblik na vneseneto olovo, edinstveno metalnoto olovo i 
olovniot sulfid se apsorbiraat vo zanemarlivi koli~ini. Pod dejstvo na 
hlorovodorodnata kiselina od `eludo~niot sok, olovnite soedinenija se 
pretvoraat vo rastvorlivi olovni hloridi, a pod dejstvo na `ol~niot sok se 
pretvoraat vo olovni holati i se apsorbiraat vo najgolem del vo ileumot, a 
ne{to pomalku vo duodenalniot segment. To~niot mehanizam na premin na 
olovoto niz crevnata sluznica ne e objasnet; vo kompeticija e so kalciumot 
i najverojatno ne se odviva preku aktiven transport (5).  
 Transkutanata apsorpcija na neorganskite olovni soedinenija e 
zanemarliva, organskite soedinenija se liposolubilni i dobro se 

 potoa za proteinskite frakcii na 
azma

rastvoruvaat vo lipidite na ko`ata. 
 Posle apsorpcijata, olovoto se transportira preku krvta, najgolem 
del vrzano za eritrocitite (95%),
pl ta, a najmal del vo oblik na joni ili kompleksi so 
niskomolekularnite proteini (difuzibilna frakcija) i e odgovorno za 
toksi~nite efekti. Na po~etokot olovoto se vrzuva za membranata na 
eritrocitite, najverojatno za fosfatnite ligandi, od kade {to posle 
kratko vreme, prodira vo eritrocitite preku pasiven transport (bez 
potro{ena energija). Vo eritrocitite okolu 90% od olovoto se vrzuva za 
hemoglobinot i toa najmnogu za gama lancite na globinot. Pomal del se 
vrzuva vo eritrocitot za protein so niska molekulska masa, nare~en “M” 
ili “protein {to nalikuva na metaloinein”. Olovoto vrzano vo 
eritrocitite ne e lesno difuzibilno. Olovoto vo jonizirana sostojba 
(okolu 0,3 do 0,4% od olovoto vo krvta) pretstavuva metaboli~ki aktiven 
centar na celokupnata koli~ina na olovo vo organizmot i e odgovorno za 
toksi~nite efekti. Vkupnata koli~ina na olovoto vo celokupnata krv e 
okolu 2% od vkupnata koli~ina na olovo vo organizmot. Distribucijata na 
olovoto vo tkivata e rezultat na koncentracioniot gradient i 
specifi~niot afinitet na tkivata kon olovoto. Okolu 90% od celokupniot 
“tovar” na olovoto vo organizmot na ~ovekot e vrzan vo koskite, najgolem 
del od toa pretstavuva ireverzibilna frakcija vrzana vo korteksot na 
dolgite koski (3/4 od vkupnata koli~ina), a ostatokot e vrzan za medularnata 
frakcija (reverzibilna frakcija). Izmenliviot del na olovoto e 
najverojatno vrzan za povr{inata na hidroksiapatitot na koskite i mo`e da 
se redistribuira so promena na pH na sredinata, promena na jonskiot sostav 
na te~nostite, pod dejstvo na helati, alkohol, trauma i sl. Pomalku 
izmenlivata frakcija verojatno e vgradena vo hidroksiapatitot na koskite 
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(5). Koli~inata na olovoto vo koskite se zgolemuva so vozrasta i pogolema e 
kaj ma{kiot pol. Zna~itelno pomala koli~ina na olovo se akumulira vo 
mekite tkiva: crn drob (1,4%), bubreg (0,9%), aorta, beli drobovi, slezena i 
dr. (4). Koncentraciite vo mozokot se zna~itelno pomali, osven za 
organskite olovni soedinenija. Pogolemi koli~ini se nao|aat vo sivata 
masa na korteksot i bazalnite ganglii otkolku vo belata masa. Biolo{kiot 
polu`ivot na olovoto vo krvta i mekite tkiva iznesuva okolu 20-40 dena, a 
vo ireverzibilnata frakcija na koskite okolu 10 do 20 godini. Olovoto 
preminuva preku placentata i mo`e da se najde vo plodot od 12 do 14 nedela 
posle gestacijata so sli~na distribucija kako kaj vozrasnite.  
 Eliminacijata na olovoto od organizmot vo najgolem del se odviva 
preku bubrezite i gastrointestinalniot trakt. Okolu 75 do 80% od olovoto 

ecijata se odviva preku aktivna sekrecija na olovoto ili 

uva so specifi~niot 

(biomarkeri) se specifi~ni supstancii koi se 
dentifikuvaat i kvantitativno se odreduvaat vo humanite biolo{ki 

od organizmot se eliminira preku bubrezite i toa vo najgolem del preku 
glomerularnata filtracija. Ulogata na tubularnata reapsorpcija ne e 
celosno razjasneta, najverojatno eden del od olovoto, posebno pri 
ekspozicija na visoki koncentracii, posle filtracijata vo glomerulite se 
reapsorbira, a potoa povtorno se izla~uva preku tubularnite epitelni 
kletki. Postojat dokazi deka olovoto, sli~no kako i drugite nefrotoksi~ni 
metali, se akumulira vo tubulite spoeno so proteinite so mala molekulska 
masa koi {to potsetuvaat na metalotioneinite. Vo sostojba na ramnote`a 
koli~inata na izla~enoto olovo preku urinata ja odrazuva koncentracijata 
na olovoto vo krvta i mo`e da slu`i kako biomarker vo procenata na 
ekspozicijata (7). 
Preku gastrointestinalniot trakt se eliminira okolu 16% od olovoto vo 
organizmot. Ekskr
so pasiven gubitok preku `lezdite na gastrointestinalniot trakt (plunka, 
pankreas, intestinalni `lezdi), eksfolijacija na epitelnite kletki i 
preku `ol~kata konjugirano so glutationot i nekoi drugi soedinenija 
(metalotionein). Eden del od olovoto se reapsorbira i podlegnuva na 
enterohepatalnata cirkulacija. Vkupnata koli~ina izla~ena so fecesot e 
rezultanta na neapsorbiranoto, sekretiranoto i reapsorbiranoto olovo. 
Ostanatite pati{ta na eliminacija (pot, mleko, kosa, nokti, deskvamiran 
epitel, zabi) se zastapeni zna~itelno pomalku (okolu 8%) i imaat pomalo 
zna~ewe, osven koga ekskrecijata preku mlekoto kaj majkite doilki, koga 
olovoto mo`e da pretstavuva odreden rizik za deteto.  
Vremeto na poluizla~uvawe na olovoto od krvta e okolu 3 meseci, a od 
celiot organizam okolu 5-10 godini (19). Ova se objasn
raspored na olovoto vo ~etiri predeli vo organizmot: brzo izmenliv del vo 
krvta i vnatre{nite organi, vo ko`ata i muskulite, izmenliv del vo 
koskite i bavno izmenliv del vo koskite (9). 
 
1.1.3. Biolo{ki monitoring 
 

Biolo{kite markeri 
i
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medium

 nespecifi~ni) i 
bioma

a, urinata, kosata, koskite, kako i 

iselina (ALAD), 
slobod

i. Vo naj{iroka smisla na zborot, pod poimot marker se podrazbira 
se’ {to mo`e da bide identifikuvano i izmereno (20).  

Identificirani se tri vida na biomarkeri i toa: biomarkeri na 
ekspozicija, biomarkeri na efekt (specifi~ni i

rkeri na ~uvstvitelnost (20,21).   
Kako biolo{ki marker na ekspozicija na olovoto se koristi odreduvaweto 
na koncentracijata na olovoto vo krvt
izla~uvaweto na olovoto pod dejstvo na helatite. Nivoto na olovo vo krv 
(NOK, µg/dL) e naj~esto koristeniot biolo{ki marker (indeks) kako 
indikator za neodamne{na ekspozicija na olovo (22). Za odreduvawe na NOK 
se koristat 2 analiti~ki tehniki, anodna voltametrija so pomo{ na lenta 
(ASV, anodic stripping voltammetry) i atomska apsorpciona spektroskopija 
(AAS, atomic absorption spectroscopy) so granici za detekcija < 1 µg/dL (23). Vo 
sostojba na ramnote`a, koncentracijata na olovoto vo krvta najdobro ja 
izrazuva koncentracijata na olovoto vo mekite tkiva (ako ekspozicijata e 
neodamne{na), a ne e vo korelacija so vkupnoto optovaruvawe na organizmot 
so olovo. Koncentracijata vo krvta na individuite vo urbanite sredini ne 
preminuva 20-25 μg/100 mL krv; vo ruralnite populacija taa se dvi`i 10-14 
μg/100 mL krv. NOK e najdobar indikator za aktuelna (tekovna) ili 
prethodna ekspozicija na olovo so stabilna izlo`enost, a isto taka mo`e da 
bide dobar indikator za optovaruvaweto na organizmot so olovo. 
Koncentraciite na olovoto vo urinata se obi~no pomali od 50 μg/g 
kreatinin, a vrednostite od 150 μg/g kreatinin pretstavuvaat biolo{ka 
grani~na vrednost. Nivoata na olovoto vo plazma, urina, koska i zabi 
(dentin) se pomalku koristeni za odreduvawe na ekspozicijata i vkupnoto 
telesno optovaruvawe so olovoto (23). So pomo{ na neinvazivno merewe na 
olovoto vo koskite so fluorescentna tehnika so X-zraci se procenuva 
vkupnata koli~ina na olovo vo organizmot. Pribli`na procenka na 
vkupniot tovar na organizmot mo`e da se napravi so odreduvawe na 
koli~inata na olovoto mobilizirano so helatite, koja {to kaj 
neeksponirana populacija ne preminuva 600 μg/48 ~asa (7).  

Vo biolo{ki markeri na efektite na olovoto se vbrojuvaat: 
aktivnosta na dehidratazata na delta-aminolevulinskata k

niot eritrociten protoporfirin (SEP), pirimidin-5/-
nukleotidazata vo eritrocitite, kako i koncentracijata na delta-
aminolevulinskata kiselina (ALA) i koproporfirinot vo urinata. 
Najsenzitiven parametar na sve`a ekspozicija i ran efekt e namaluvaweto 
na aktivnosta na ALAD vo eritrocitite, a porastot na SEP uka`uva na 
prethodna ekspozicija (7). Koncentraciite na SEP i cink 
protoporfirinot (CPP) se zgolemeni vo slu~aj na sredna do visoka 
ekspozicija na olovo, no sepak tie ne se dovolno senzitivni nitu 
specifi~ni za da se koristat kako primarni indikatori za efektot na 
olovoto (24,25). Vo normalna sostojba, okolu 90% od olovoto e deponirano 
vo skeletot (24). Asocijacijata na olovoto so koskenoto tkivo se dol`i na 
sli~nata valencija so kalciumot. Odreduvaweto na olovoto vo 
trabekularnite ili spongioznite koski (patela), kade {to obi~no e so 
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relativno kratok polu`ivot, i olovoto vo kortikalniot del od koskite 
(tibia), {to pretstavuva mesto za dolgotrajno skladirawe na olovo, se 
koristi za procenka na distribucijata na olovoto i vkupnoto telesno 
optovaruvawe (24,25). Mereweto na nivoto na koskenoto olovo mo`e da se 
vr{i so pomo{ na doverlivi neinvazivni metodi kako {to e rentgenskata 
fluorescencija (XRF). Olovoto od koskite mo`e da bide mobilizirano i 
pretstavuva zna~aen dolgotraen izvor na olovo vo krvta (24). Helira~kite 
agensi (helatite) od tipot na dimerkapto-sukcinilna kiselina (DMSA) se 
koristat kako terapevtski sredstva za ekstrakcija na olovoto od tkivata 
Doka`ano e deka olovoto koe mo`e da bide izvle~eno so helatite korelira 
so sodr`inata na olovoto vo trabekulite na koskenoto tkivo (17). Olovoto 
koe {to e deponirano vo skeletot ima biolo{ki polu`ivot od okolu 20 do 
30 godini. Helatite isto taka se koristat i vo istra`uva~ki studii za 
procenka na vkupnoto telesno optovaruvawe (26,27).   
 
1.1.4. Toksikodinamika 
 

Mehanizmot na toksi~noto dejstvo na olovoto e pove}ekraten. Kako i 
nogu drugi te{ki metali, olovoto gradi kompleksi so ligandite koi {to 

sodr`

efekti na olovoto kaj lu|eto se odli~no 
okumentirani od strana na Amerikanskata Agencija za za{tita na 

vo

za 
toksi~nosta na olovoto i ostanatite metali. Mehanizmot na toksi~noto 

m
at sulfur, azot ili kislorod kako donor na elektroni. Se sozdavaat 

pove}e ili pomalku stabilni kompleksi na olovoto so: -OH, -H2PO3, -SH i -
NH2 grupite. Osobeno e zna~ajna interakcijata na olovoto so 
sulfhidrilnite grupi, aminite i prostite aminokiselini. So 
sulfhidrilnite grupi na enzimite olovoto sozdava merkaptidi, so {to tie 
ja gubat svojata funkcija, a poradi promena vo terciernata i kvaternernata 
gradba se menuvaat i nivnite antigenski svojstva. Inhibicijata na 
enzimskata aktivnost e utvrdena za nekoi adenozintrifosfatazi koi go 
reguliraat transportot na natriumot i kaliumot preku kleto~nata 
membrana, potoa za lipoamiddehidrogenazata koja {to ja katalizira 
oksidacijata na pirogrozdovata vo alfa-oksoglutarna kiselina vo 
mitohodriite na kletkite. Osobeno e izrazeno inhibitornoto dejstvo na 
olovoto vrz enzimite koi {to ja reguliraat biosintezata na hemot.  
   
1.1.4.1. Sistemska toksi~nost 
 
 Sistemskite toksi~ni 
d
`i tnata sredina (US Environmental Protection Agency-EPA) (28,29,30,31,32,33) i 
Agencijata za toksi~ni supstancii i register na bolesti (Agency for Toxic 
Substances and disease Registry-ATSDR) (34,35). Dokazite poka`uvaat deka 
olovoto e multi-targetski toksikant, {to predizvikuva efekti na 
gastrointestinalniot, hematopoetskiot, kardiovaskularniot, centralniot i 
periferniot nerven sistem, bubrezite, imuniot i reproduktivniot sistem. 

I pokraj obemnata postoe~ka literatura povrzana so toksi~nosta na 
olovoto (36), malku se poznati biohemiskite mehanizmi odgovorni 
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dejstvo

ki procesi koi {to se zafateni, da 
se pronajdat markerite za ekspozicijata i efektite na olovoto, 

st, insomnia, glavobolka, razdrazlivost, bolki vo 

 

 na olovoto e pove}ekraten. Toa gradi kompleksi so ligandite koi 
{to sodr`at sulfur, azot ili kislorod kako donor na elektroni, pri {to se 
sozdavaat pove}e ili pomalku stabilni kompleksi na olovoto so: -OH, -
H2PO3, -SH i -NH2 grupite. Osobeno e zna~ajna interakcijata na olovoto so 
sulfhidrilnite grupi, aminite i prostite aminokiselini. Op{tata 
pretpostavka e deka olovoto vleguva vo interakcija so funkcijata na 
enzimite, signalnite sistemi i membranite verojatno preku vrzuvawe za 
odredeni mesta na proteinite {to predizvikuva inhibicija na enzimskata 
aktivnost. Laboratoriskite istra`uvawa poka`ale odli~na specifi~nost 
za vrzuvawe na olovoto za odredeni kleto~ni proteini na eritrocitite, 
kako {to e dehidratazata na delta-aminolevulinskata kiselina (ALAD) 
(37). Ova vrzuvawe predizvikuva inhibicija na enzimskata aktivnost. 
Inhibicijata na ALAD od strana na olovoto e poznata od 1960te godini na 
minatiot vek, no isto taka postojat i drugi, seu{te ne identifikuvani, 
proteini koi {to go vrzuvaat olovoto.  

So identifikacija na proteinskata predispozicija za vrzuvawe na 
olovoto, mo`e mnogu podobro da se razbere toksi~nosta na olovoto, da se 
otkrijat enzimskite ili drugite biolo{

identifikuvaat individuite {to se posebno ~uvstvitelni na metalot i 
kandidatite za antidotska terapija kako i da se razbere kako olovoto se 
transportira vo kletkite i tkivata na organizmot. Istite principi bi 
trebalo da va`at i za ostanatite toksi~ni metali. Razvojot na novite 
analiti~ki instrumenti za elementite vo tragovi i za karakterizacija na 
proteinite dava mo`nost za prou~uvawe na metalite na kleto~no i 
molekularno nivo, kako i istra`uvawe na vistinski fiziolo{ki sistemi, 
bez dopolnitelna upotreba na radioaktivni izotopi i bez koristewe na in 
vitro modeli. Istovremeno se slu~uva brz razvoj vo bio-neorganskata hemija, 
so golem ~ekor napred vo interakcijata me|u esencijalnite elementi i 
biologijata, {to pridonesuva da se zbogatat soznanijata za 
funkcioniraweto na biolo{kite sistemi i nivnata interakcija so 
toksi~nite elementi (38). 
 Nespecifi~nite znaci i simptomi za intoksikacijata so olovo 
vklu~uvaat gubitok na apetit, metalen vkus, konstipacija, opstipacija, 
bledilo, neudobnost, slabo
muskulite i zglobovite, fin tremor, koliki i Burton-oviot rab (purpurno-
sina preboenost) na gingivite. Specifi~nite efekti se slu~uvaat kaj target 
organite i sistemite. LOAEL (lowest observed adverse effect level) e najnisko 
zabele`ano nivo za pojava na {teten efekt i iznesuva 10 µg/dL (34). Kako 
zgolemeni vrednosti se smetaat koncentraciite na olovo vo krvta pogolemi 
od 10 µg/dL. Medicinska evaluacija i barawe na izvorite za ekspozicija se 
prezemaat dokolku koncentraciite se pogolemi od 20 µg/dL, a medicinskiot 
tretman e zadol`itelen dokolku koncentraciite na olovo vo krvta se 
pogolemi od 45 µg/dL (19).  
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1.1.4.2. Nerven sistem 
 
 Nevrotropnoto dejstvo na olovoto se manifestira na centralniot, 

eriferniot i avtonomniot nerven sistem so predizvikuvawe na 
wa pri akutnata olovna encefalopatija. 

   Na periferniot nerven sistem nastanuva masivna aksonska 

ibilitetot. 

 o{tetuvawe na perifernite nervi se zabele`uvaat 

p
metaboli~ki o{tetuva
 
degeneracija od tipot “dying back” so pogolema proksimalna afekcija i 
poizrazeni promeni na gornite ekstremiteti. Promenite selektivno se 
javuvaat na motornite nevroni so nezna~itelni ispadi vo senz
Ireverzibilno te{ko o{tetuvawe na mozokot (manifestni encefalopatski 
simptomi) se slu~uva posle ekspozicija na visoki koncentracii na olovo. Kaj 
vozrasnite, olovnata encefalopatija se javuva pri koncentracii na olovoto 
od 120 µg/dL, no isto taka se poznati slu~ai kade toa se javilo pri 
koncentracii od okolu 100 µg/dL kaj nekoi individui. Ireverzibilnite 
o{tetuvawa na mozokot nastanuvaat pri nivoa na olovo vo krv ≥ 100 µg/dL pri 
{to naj~esto nastapuva smrt, a eventualnite pre`iveani stradaat od te{ka 
mentalna retardacija.  
Razvojot na encefalopatskite simptomi e mo{ne buren: konvulzii, koma i 
smrt mo`e da se slu~at vo rok od 48 ~asa kaj individui {to prethodno bile 
asimptomatski (28). Manifestnite simptomi na subencefalopatsko 
o{tetuvawe na CNS i
pri koncentracii na olovoto vo rangot 40–60 µg/dL. Perifernata nervna 
disfunkcija, detektirana so namaluvawe na brzinata na nervnata 
sprovodlivost, se javuva pri koncentracii na olovoto od 30 do 50 µg/dL, so toa 
{to ne postoi jasen prag za ovoj efekt (28). Ehle i McKee (39) vo odnos na 
latentnoto nevrofiziolo{ko o{tetuvawe zaklu~ile deka postojat dokazi za 
zgolemena iritabilnost i zamor, namalena sposobnost za brzo procesirawe na 
informaciite i dokaz deka, duri i niski koncentracii na olovoto, mo`e da ja 
o{tetat sposobnosta za vnes i integrirawe na informacii kako i 
skladirawe na podatoci vo kratkotrajnata memorija. Stollery i sor. (40) gi 
evaluirale kognitivnite sposobnosti kaj eksponiranite rabotnici so nisko 
(pomalo od 20 µg/dL), sredno (21–40 µg/dL) ili visoko (41–80 µg/dL) nivo na 
olovo vo krv. Deficiti vo funkciite bile zabele`ani kaj grupata so visoko 
nivo na olovo vo krv. Tuka bile vklu~eni namaluvawe na senzo-motornoto 
reakciono vreme, naru{uvawe vo mo`nosta za donesuvawe na odluki i 
izvr{uvawe, gre{ki vo koncentracijata i pote{kotii vo se}avaweto na 
imenkite klasificirani vo nekoja porane{na kategorija. Ovie rezultati 
indiciraat namaluvawe na senzo-motornoto reakciono vreme i naru{uvawe 
na kratkotrajnata memorija.  Ogawa i sor. (41), ja evaluirale funkcijata na 
perifernite nervi kaj kohorta od 133 zdravi japonski rabotnici koi {to 
imale koncentracii na olovo vo krv od 9,3 µg/dL (kontrola), 19.2 µg/dL 
(poniska ekspozicija) i 53.1 µg/dL (povisoka ekspozicija). Nervnata funkcija 
koja {to bila merena preku latencijata na refleksot na Ahilovata tetiva, 
bila zgolemena za 4-6% kaj grupata so povisoka ekspozicija sporedeno so dve 
drugi grupi, {to poka`uva deka bila namalena brzinata na nervnata 
sprovodlivost. 
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1.1.4.3. Hematopoetski sistem 
 
 Hematotoksi~nosta e eden od primarnite efekti na olovoto, osobeno 
inhibicijata na sintezata na heglobinot. Olovoto go naru{uva normalniot 

spre~uvaj}i go negovoto prenesuvawe od 
ransferinot vo eritroblastite i retikulocitite, a kako rezultat na toa 

centracii na olovoto vo krvta od 60 do 80 µg/dL.  

dukcija na 
mogl

. 

metabolizam na `elezoto 
t
nastanuva zgolemuvawe na koli~inata na `elezoto vo plazmata. Podatocite 
za inducirawe na anemija i neadekvatna eritropoeza kaj individuite 
eksponirani na olovo se sumirani od strana na Goyer (27), EPA (28,29,30,31,33), 
i ATSDR (35). Frank anemijata, koja e rezultat na namalenata produkcija na 
hemoglobinot i skrateniot `ivoten vek na eritrocitite, se zabele`uva pri 
koncentracii od 80 µg/dL.  
 Naru{uvawata vo sintezata na globinskiot del na hemoglobinot se 
manifestiraat kako zna~ajna inhibicija na sintezata, naru{uvawe na 
odnosot na alfa i beta globinskite lanci i pojava na patolo{ki formi na 
hemoglobinot.  
 Bazofilnite punktacii vo eritroblastite, nezrelite i zrelite 
eritrociti nastanuvaat so agregacija na nepotpolno razgradenite ribozomi 
kako posledica na inhibicija na enzimot pirimidin-5’-nukleotidaza, a se 
javuvaat pri kon
 Hematotoksi~nite efekti na olovoto osven kako inhibicija na 
sintezata na hemoglobinot, se manifestiraat i preku skrateniot vek na 
eritrocitite. Skrateniot `ivoten vek se dol`i na zgolemenata osetlivost 
na kleto~nata membrana na eritrocitite, a namalenata pro
he obin se dol`i na namalenite nivoa na enzimite vklu~eni vo sintezata 
na hemot. Namalena sinteza na hemot e zabele`ana i pri nivoa na olovo vo 
krv od 50 µg/dL. Na periferijata se javuvaat siderociti, raste brojot na 
retikulociti i se pojavuvaat fluoresciti. Navedenite o{tetuvawa davaat 
slika na sideroblastna (sideroakresti~na) anemija, so istovremeno 
prisustvo na intramedularna i intravaskularna hemoliza. Se javuva blaga 
ili umerena normohromna, normocitna ili mikrocitna anemija so smalen 
broj na eritrociti, koli~ina na hemoglobin i hematokrit kako i pojava na 
bazofilno punktirani eritrociti i retikulociti. Anemijata se javuva 
obi~no pri koncentracija na olovoto vo krv od 80 μg/dL. Anemijata se javuva 
primarno poradi reducirana sinteza na hemot, {to e sledeno kaj vozrasni so 
NOK=50 µg/dL. Anemijata kaj eksponiranite individui na olovo, isto taka, 
mo`e da bide od hipohromen, hipersideremiski i normociten (isto i 
mikrociten) tip pridru`ena so retikulocitoza so bazofilni punktacii.  
Namalenata sinteza na hemot e predizvikana so inhibicija na klu~niot enzim 
involviran vo toj proces. Inhibicijata na aktivnosta na eritrocitnata 
ALAD, koja {to go katalizira formiraweto na porfobilinogen od ALA, e 
otkriena kaj vozrasni i deca koi {to imaat NOK pomali od 10 µg/dL
Aktivnosta na ALAD e najsenzitivnata merka (marker) za ekspozicijata na 
olovo, no eritrocitniot cink protoporfirin e najverodostoen indikator na 
taa ekspozicija bidej}i e merka za toksikolo{ki aktivnata frakcija na 
olovoto vo koskite. Aktivnosta na drugiot eritrociten enzim, pirimidin-5-
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nukleotidaza, e isto taka inhibirana od olovnata ekspozicija {to e 
ispituvano i detektirano pri nivoa pod 5 µg/dL, i pritoa nema jasen prag na 
{tetniot efekt (46). 
Olovoto inhibira tri enzimi vo procesot na biosinteza na hemot (ALAD, 
koproporfirin oksidazata i ferohelatazata), so najizrazeno dejstvo na 
ALAD (42). Kako rezultat na inhibicijata na ovie enzimi se zgolemuva 
koncentracijata na ALA, koproporfirinot i protoporfirinot vo 

m koj ja katalizira 

eritrocitite, plazmata i urinata. Aktivnosta na ALAD kako 
naj~uvstvitelen pokazatel za deluvaweto na olovoto e smalena za 50% ve}e 
pri koncentracija na olovoto vo krv od 160 µg/L. Inhibitornoto dejstvo na 
ferohelatazata se javuva pri koncentracija na olovoto vo krvta od 400 µg/L. 
Preku istovremeno odreduvawe na ALAD i SEP mo`e da se odredat 
dimenziite na dejstvoto na olovoto, intenzitetot koj {to go poka`uva 
ALAD i traeweto {to e odredeno od protoporfirinot.  
 Namalenata sinteza na hemot e predizvikana so inhibicija na klu~nite 
enzimi involvirani vo toj proces, a toa se sintetazata na delta-
aminolevulinskata kiselina (ALAS), mitohondrijalen enzim koj {to ja 
katalizira formacijata na ALA i ALAD, citozolski enzi
formacijata na porfobilinogen. Preku nekolku ~ekori koproporfirinot i 
protoporfirinot se formiraat od porfobilinogenot i kone~no, 
mitohondrijalniot enzim ferohelataza, ja katalizira insercijata na 
`elezoto vo protoporfirin za da se formira hemot. Inhibicijata na 
eritrocitnata ALAD e eden od najsenzitivnite indikatori za ekspozicijata 
na olovoto i e zabele`ana duri i kaj individui {to imaat NOK pomali od 10 
µg/dL. Inhibicijata na ALAD od strana na olovoto e stoihiometriska 
(43,44,45), a stepenot na inhibicija se koristi za da se odredi stepenot na 
intoksikacija so olovoto. Na molekularno nivo, olovoto go zamenuva jonot 
na cinkot na mestoto na metalnata neaktivna vrska (45), produciraj}i 
inhibicija preku promena vo enzimskata kvaternerna struktura. Aktivnosta 
na ALAD e najsenzitivniot marker za efektot na olovoto, a eritrocitniot 
cink protoporfirin e najverodostoen indikator bidej}i e merka za 
toksikolo{ki aktivnata frakcija na olovoto vo koskite (46). Spored 
Beriti}, stepenot na namalenata aktivnost na ALAD go izrazuva stepenot na 
ekspozicijata i posledovatelniot efekt na olovoto, a akumulacijata na 
protoporfirin vo eritrocitite ja izrazuva dol`inata na impregnacijata so 
olovo (13). Kaj licata so nivo na olovo vo krv od 40 µg/dL, se zabele`uvaat 
zgolemeni nivoa na koproporfirin. Nivoto na urinarniot porfobilinogen 
ne e zgolemeno kaj lu|eto eksponirani na olovoto.  Isjanovska vo studijata na 
profesionalno eksponiranite rabotnici na olovo vo Topilnicata za olovo 
i cink vo Veles (1997), registrirala statisti~ki signifikantna razlika 
pome|u prose~nite vrednosti na ALAD vo krvta kaj eksponiranata i 
neeksponiranata grupa (p<0.001) (14). Aktivnosta na drugiot eritrociten 
enzim, pirimidin-5`-nukleotidaza, e isto taka inhibirana od olovoto {to e 
ispituvano i detektirano pri nivoa pod 5 µg/dL, i pritoa nema jasen prag na 
{tetniot efekt (46). 
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Kako enzim ALAD mo`e da bide inhibiran od konsumacijata na 
alkohol i od pu{eweto (47). Tri studii gi odreduvale pu{eweto i ja merele 
upotrebata na alkoholot (48,49,50) preku modeli. Sepak nitu edna od niv ne 
gi is

zuvaat kalciumot i mo`e direktno da se natprevaruva so nego za 
apsorp

ALA 

etekcija na zgolemenata aktivnost na ALAS i nivoata na ALA vo 

veteni na ekspozicijata na olovoto vo rabotnata i 

Vo literaturata se opi{ani osum ALAD genski varijanti od koi 
taven preku dva alela, ozna~eni kako 

LAD-1 i ALAD-2, koi {to manifestiraat kodominanten obrazec na 

pituvala eksplicitno interakciite ALAD-alkohol ili ALAD-
pu{ewe. 

Doka`ano e deka statusot na kalciumot ima vlijanie na vnesot i 
efektite na olovoto vo organizmot. Olovoto se vrzuva za proteinite koi 
{to go vr

cija vo tenkoto crevo. Mahaffey i sor. (51) poka`ale deka decata so 
zgolemen vnes na kalcium imaat poniski nivoa na olovo vo krvta. Vo toj 
pravec se i nekolkute eksperimentalni animalni istra`uvawa ~ii 
rezultati jasno poka`uvaat deka prethodniot vnes na kalcium ja namaluva 
apsorpcijata na olovoto, a taa pak e pogolema kaj `ivotnite so deficit na 
kalcium vo odnos na normalnite. Istra`uvawata isto taka poka`ale deka 
ispitanicite podlo`eni na gladuvawe apsorbiraat pove}e olovo otkolku 
koga ne gladuvaat (52), spored toa dietetskiot vnes e isto taka va`en 
faktor. Interakciite na ALAD i ovie faktori se u{te ne se istra`uvani.  

Soodvetno na inhibicijata na aktivnosta na eritrocitnata ALAD, 
zgolemena e aktivnosta na ALAS, sledstveno na toa nivoto na ALA vo krvta e 
zgolemeno, vodej}i do negovo zgolemuvawe i vo urinata. Koncentracijata na 

e mo`no da se detektira vo plazmata i urinata pri NOK<10 μg/dL. 
ALA nalikuva na gama-aminobutirnata kiselina (GABA) i mo`e da gi 
stimulira GABA receptorite vo nervniot sistem {to se smeta za eden od 
primarnite mehanizmi za pojava na nevrotoksi~nost inducirana od olovoto 
(53,54,55). 
Zgolemenoto izla~uvawe na ALA zapo~nuva pri koncentracija na olovoto 
vo krvta od 30 do 40 µg/dL, a izrazeno e pri koncentracija od 60 do 70 µg/dL. 
Pragot za d
krvta i urinata e 40 µg/dL, no nekoi dokazi uka`uvaat deka toj mo`e da bide 
duri i pomal od 15–20 µg/dL. Kaj licata so nivo na olovo vo krv od 40 µg/dL, se 
zabele`uvaat zgolemeni nivoa na koproporfirin. Izla~uvaweto na 
koproporfirinot e zgolemeno pri koncentracii na olovoto vo krv od 35 do 
40 µg/dL. 
Rezultatite od ispituvawata sprovedeni od strana na Institutot za medicina 
na trudot na R. Makedonija-Skopje i Republi~kiot Zavod za zdravstvena 
za{tita-Skopje, pos
`ivotnata sredina, poka`aa visoka prevalencija na otstapuvawa na ALAD 
(58,5% kaj rabotnici od Topilnicata za olovo i cink, profesionalno 
izlo`eni na te{ki metali nasproti 14% kaj urbana adultna populacija 
(P<0,001) {to `ivee vo blizina na Topilnicata) (56). 
  
1.1.4.4. Genski varijanti na ALAD 
 

najva`en e polimorfizmot prets
A
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nasled

 

, Wetmur i sor. (58) razvivaat tehnika 

Porane{nite istra`uvawa za polimorfizmot na ALAD i trueweto 
so 

enotipot kaj populacioni grupi so relativno visoka ekspozicija, 
profe

uvawe (57). ALAD-2 alelot sodr`i G=C transverzija na 177 pozicija 
od kodira~kiot region, rezultiraj}i so zamena na asparagin so lizin na 59 
aminokiselina (58). Ovie dva alela determiniraat tri izozimi, ozna~eni 
kako 1-1, 1-2 i 2-2, koi {to manifestiraat sli~na aktivnost, no imaat 
razli~en polne` (57). Asparaginot e neutralna aminokiselina, dodeka 
lizinot e so pozitiven polne`. Poradi toa, ALAD 1-2 heterozigotite 
produciraat enzim koj {to e pove}e elektronegativen otkolku ALAD-1 
homozigotite, dodeka ALAD-2 homozigotite produciraat enzim koj {to e 
pove}e elektronegativen od toj kaj 1-2 heterozigotite. Ova soznanie ja dava 
osnovata za elektroforetskata tehnika originalno koristena za 
identifikacija na polimorfizmot i fenotipizacija na ispitanicite (57). 
Prevalencijata na ALAD-2 alelot se dvi`i od 0 do 20% vo zavisnost od 
populacijata. Generalno, belcite imaat najvisoka frekvencija na ALAD-2 
alelot, so okolu 18% od populacijata koja {to e ALAD 1-2 heterozigotna i
1% ALAD 2-2 homozigotna. Za sporedba, populacijata od Afrika i Azija, 
ima niski ALAD-2 alelni frekvencii, so samo nekolku ili voop{to 
neregistrirani ALAD-2 homozigoti.  
       Site frekvencii na distribucija se vo ramkite na Hardy-Weinberg-ot 
ekvilibrium, a se determinirani so pomo{ na fenotipizacija vo ranite 80ti 
godini na minatiot vek. Vo 1991 godina
za genotipizacija bazirana na PCR (polymerase chain reaction), koja to~no gi 
identifikuva site 93 testirani ALAD-2 heterozigoti i homozigoti so 100% 
genotip-fenotip korespodencija (sovpa|awe). Pove}eto studii koi {to gi 
dokumentiraat genotpiskite ili fenotipskite frekvencii davaat malku 
detali vo vrska so ispituvanata populacija (na pr. vozrast ili poteklo na 
donorite), pravej}i go te{ko spravuvaweto so site potencijalni gre{ki pri 
izborot na ispitanicite. Alternativno, nekoi studii opfa}aat 
hospitalizirani ispitanici (primeroci). Ostanatite studii (59,60,61) 
koristat ispitanici so relativno visoko nivo na ekspozicija na olovo od 
rabotnata sredina (profesionalna izlo`enost). Ova isto taka mo`e da vodi 
kon gre{ka bidej}i mo`e da bidat izbrani genotipovi na lica “so rizik” za 
vreme na periodot na rabota i da ne bidat vklu~eni vo primerokot na 
studijata.  
 
1.1.4.5. Polimorfizmot na ALAD - modifikator na efektite na olovoto  
 

so olovoto prete`no se fokusirale na razlikite vo NOK vo soglasnost 
g

sionalna ili neprofesionalna. Prvite razliki vo nivoata na olovo 
vo krvta spored genotipot, kaj individui so relativno visoko nivo na  
profesionalna ekspozicija, se dadeni od strana na Ziemsen i sor. (62). Tie 
utvrdile deka rabotnicite eksponirani na olovo (N=202) so ALAD 1-2 
genotip imaat povisoki nivoa na olovo vo krv vo sporedba so ALAD 1-1 
homozigotite (44 nasproti 38 µg/dL) i deka ALAD 2-2 homozigotite imaat 
NOK=56 mg/dL. Astrin i sor. (63) prona{le povisoka proporcija od 
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o~ekuvanata za ispitanici so ALAD 1-2 ili 2-2 genotip pome|u primerokot 
na populacija so olovna intoksikacija skrinirani spored NOK>50 µg/dL ili 
SEP>30 µg/dL (N=1074), soop{tuvaj}i deka ALAD-2 alelot e asociran so 
~etirikratno zgolemuvawe na sposobnosta za zadr`uvawe na NOK nad 30 
µg/dL. Vo trudot e notiran i biasot koj se javuva pri izborot na primerokot 
na ispitanici. Astrin i sor. isto taka soop{tuvaat deka ALAD-2 alelot e 
asociran so ~etiri-kratno zgolemuvawe na sposobnosta za zadr`uvawe na 
NOK nad 30 μg/dL. Wetmur i sor. otkrivaat signifikantna razlika vo 
nivoata na olovo vo krv kaj grupa na eksponirani rabotnici (N=202) i deca 
od Wujork (N=1278) skrinirani preku poka~en SEP, detektiraj}i za 11 µg/dL 
povisoka vrednost na NOK kaj nositelite na ALAD-2 alelot. Site tri 
prethodni istra`uvawa ispituvaat populacioni grupi so povisoki nivoa na 
ekspozicija od normalnite ~ii NOK ~estopati se pogolemi od 30 µg/dL {to 
e prethodno definirano kako dokaz za truewe so olovo. Hipotezite za 
poddr{ka na ovie rezultati se bazirani na polne`ot na ALAD-2 izozimot 
(63,64,65). Bidej}i ALAD-2 alelot kodira za poelektronegativen enzim, 
ALAD-2 proteinot se smeta deka pocvrsto se vrzuva za pozitivniot jon na 
olovoto otkolku onoj na ALAD-1. Poradi toa nositelite na ALAD-2 alelot 
koi {to se eksponirani na olovoto mo`at istoto podolgotrajno da go 
zadr`at vo krvta i tkivata, pa na toj na~in se zgolemuvaat {ansite za pojava 
na nesakanite efekti so inhibicijata na ALAD i posledi~noto 
zgolemuvawe na koncentracijata na ALA kako i od samoto olovo, da dojde do 
otpo~nuvawe na procesot na oksidativno o{tetuvawe i promena vo 
strukturata na kleto~nite komponenti (66). Od ovie inicijalni studii 
mo`e so sigurnost da se zaklu~i deka kinetikata na olovoto vo krvta e 
modificirana od ALAD genotipot, iako toa mo`ebi e slu~aj samo pri 
pogolemo nivo na ekspozicija. Isto taka se dobiva potvrda deka ALAD 1-2 i 
2-2 genotipovite se “izlo`eni na rizik” pri povisoki nivoa na ekspozicija.  
 Ponatamo{nite istra`uvawa bile povtorno primarno 
profesionalno orientirani epidemiolo{ki studii, no ~esto koristele 
paleta na ispituvawa za ekspozicijata na olovo i telesnoto optovaruvawe. 
Odreduvaweto na olovoto vo koskite, vo princip, zapo~nalo da se koristi 
kako rezultat na ishodot. Schwartz et al. (72) vo 1995 godina ispituvaat 
kohorta na profesionalno eksponirani rabotnici od tri fabriki za 
akumulatori (N = 307) bez da otkrijat jasna povrzanost pome|u ALAD-2 
alelot i zgolemenite nivoa na olovo vo krvta (t.e. bez razlika vo NOK 
spored genotipot). Od druga strana, ispitanicite so 1-2 genotip (vo 
studijata nemalo 2-2 subjekti), imale 2,3 pati pogolema za~estenost za 
utvrduvawe na NOK ≥ 40 mg/dL, iako 95% interval na doverba (CI) iznesuval 
1.0. Istra`uvaweto ne otkrilo povrzanost pome|u genotipot i CPP, no 
detektiralo asocijacija pome|u 1-2 genotipot so profesionalnata 
ekspozicija nad 6 godini (Odds Ratio (OR) = 2.6, 95% CI: 1.2, 5.8), {to govori  
za protektivniot efekt na ALAD-2 alelot. Vo prilog na toa e i faktot 
deka rabotnicite koi {to imaat podolgotrajna ekspozicija na olovo, a se 
ALAD 1-2 heterozigoti, imaat ponisko nivo na CPP vo sporedba so onie 
koi se ALAD-1 homozigoti so ekvivalentna dol`ina na ekspozicija. 
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Avtorite toa go objasnuvaat kako mo`en genotip-selektira~ki faktor i 
govorat deka ALAD-2 proteinskata podedinica go odr`uva olovoto vo bio-
neraspolo`iva forma taka {to tie individui (N = 4) se za{titeni od 
{tetnite efekti na olovoto i mo`at da toleriraat podolgotrajni 
ekspozicii otkolku ALAD 1-1 subjektite.   
 
1.1.4.6. Proteini {to go vrzuvaat olovoto vo humanite eritrociti 
 

Poznati se mnogu studii vo koi se prou~uvani proteinite {to go 
 vo krvta 

olnata krv) ~esto se koristi za monitoring na ekspozicijata na olovo, a 
osoben

Kaj vozrasnite, kardiovaskularniot sistem, e dosta senzitiven na 
izvika spazam na maznata muskulatura na 

rvnite sadovi i crevata (bledilo, preodna hipertenzija, olovni koliki, 
aluv

eka 

vrzuvaat olovoto vo bubrezite (67). Koncentracijata na olovoto
(p

o kaj profesionalno eksponiranite rabotnici. Drug parametar za 
ekspozicijata na olovo i rizikot od nego e aktivnosta na enzimot ALAD vo 
eritrocitite. Od vkupnata koli~ina na olovo vo krvta, okolu 99% se nao|a 
vo eritrocitite, a samo 1% e rasporedeno vo plazmata. Procentot na 
olovoto vo plazmata se zgolemuva so zgolemuvaweto na koncentracijata na 
olovoto {to uka`uva na krivoliniska relacija pome|u koncentracijata vo 
polnata krv i taa vo plazmata (68,69). Golemite razliki pome|u 
koncentraciite vo kletkite i plazmata mo`e da se objasnat so prisustvoto 
na protein so visok afinitet za olovoto smesten vo eritrocitite. Ovoj 
visoko-afiniteten protein e hemoglobinot, no isto taka e sigurno deka za 
vrzuvaweto na olovoto vo golem del e zaslu`na i ALAD vo eritrocitite 
(70), a od neodamna e prou~eno olovoto vrzano za proteini od citozolot na 
eritrocitite so pomo{ na kombinacija od te~nata hromatografija (LC) i 
induciranata dvojna plazma masna spektrometrija (ICP-MS) odnosno LC-ICP-
MS (71).  
 
1.1.4.7. Kardiovaskularen sistem 
 
 
olovoto. Olovoto mo`e da pred
k
sm awe na glomerularnata filtracija) so direktno dejstvo na 
muskulnite vlakna ili so indirektno dejstvo preku mienteriskiot pleksus. 
Nastanuvaweto na hipertenzijata se objasnuva so o{tetuvaweto na 
bubrezite i spazmogenoto dejstvo na olovoto na maznata muskulatura na 
krvnite sadovi. Opi{ani se i minlivi promeni vo vid na tahikardija, 
naru{uvawe na atrioventrikularnata sprovodlivost, disritmija na 
pretkomorite, inverzija na T-branot i otstapuvawa na QRS-kompleksot.  
Za prou~uvawe na vrskata pome|u nivoto na olovo vo krv i zgolemeniot krven 
pritisok se sprovedeni tri golemi epidemiolo{ki studii kaj op{tata 
populacija. Britanskata regionalna srceva studija (BRHS) poka`ala d
sistolniot krven pritisok pogolem od 160 mmHg i dijastolniot pogolem od 
100 mmHg bile asocirani so nivoa na olovo vo krv povisoki od 37 µg/dL (73). 
Analizata na 9933 ispitanici vo NHANES studijata poka`ala pozitivna 
korelacija pome|u krvniot pritisok i nivoto na olovo vo krv kaj 12-74 
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godi{ni ma`i, no ne i kaj `enite (74,75). Hipertrofijata na levata komora 
bila pozitivno asocirana so nivoto na olovo vo krv (32). Vel{kata studija ne 
poka`ala asocijacija pome|u ma`ite i `enite so nivoa na olovo vo krv od 12,4 
i 9,6 µg/dL, soodvetno (74,75). Drugite pomali studii poka`ale i pozitivni i 
negativni rezultati. Zaklu~okot na US EPA (33) e deka povisokiot krven 
pritisok e vo pozitivna korelacija so nivoto na olovo vo krv kaj ma`ite vo 
srednata vozrast, mo`ebi pri koncentracii okolu 7 µg/dL. Istata agencija, 
ponatamu, zabele`uva deka za sekoe dvojno zgolemuvawe na koncentracijata na 
olovo vo krvta, sistolniot pritisok se zgolemuva za 1.5-3.0 mmHg kaj ma`ite 
i za 1.0-2.0 mmHg kaj `enite. Asocijacijata za zgolemeniot krven pritisok so 
zgolemen rizik za pojava na seriozni kardiovaskularni zaboluvawa ne e 
evaluirana. Kako i da e, sekoe zgolemuvawe na krvniot pritisok obi~no e 
predispozicija za zgolemen rizik od srcevi ili mozo~ni udari (32). Morris i 
sor. (76) soop{tuvaat deka krvniot pritisok izmeren za 4 nedeli vo intervali 
kaj 251 ispitanik bil signifikantno povrzan so nivoata na olovo vo krv kaj 
ma`ite i toa koncentracija od 10 µg/dL predizvikuva zgolemuvawe od 5 mmHg. 
Vo studijata za profesionalnata ekspozicija, Kirby i Gyntelberg (77), 
soop{tuvaat deka dijastolniot pritisok e signifikantno povrzan so 
koncentraciite na olovo vo krv kaj danskite rabotnici vo topilnica ~ii 
nivoa bile prose~no 51 µg/dL sporedeni so 11 µg/dL na kontrolnata grupa. 
deKort i sor. govorat deka krvniot pritisok bil signifikantno povrzan so 
nivoata na olovo vo krv i kadmium vo urina kaj rabotnicite anga`irani na 
prerabotka na olovo i soedinenija na kadmiumot (47.4 µg/dL sporedeno so 8.1 
µg/dL kaj kontrolnata grupa) (78). Maheswaran i sor. (79) soop{tuvaat deka 
nekorigiranata vrednost na sistolniot krven pritisok bila 127 mmHg kaj 
rabotnicite vo fabrika za akumulatori i baterii koi {to imale nivoa na 
olovo vo krv pomali od 21 µg/dL (geometriska sredina), a 133 mmHg kaj tie 
{to imale nivoa pogolemi od 50 µg/dL. Posle korekcijata za nekolku 
zbunuva~ki varijabli, korelacijata bila seu{te pozitivna, no statisti~ki 
nesignifikantna. 
 Ostanatite studii poka`ale deka sistolniot pritisok e vo korelacija so 
nivoata na olovo vo krv kaj ma`ite vraboteni vo civilnata slu`ba (12 do 30 
µg/dL) (Moreau i sor) (84) i policajcite vo Boston, Masa~usets (pogolemi ili 
dna

Bubre`nata bolest (nefropatija) e karakteristi~na manifestacija na 
to. Akutnata nefropatija e karakteristi~na 

 na toksi~nosta na olovoto koja se slu~uva vo ranite fazi na 
ekscesivna ekspozicija i se odlikuva so reverzibilni morfolo{ki i 

e kvi od 30 µg/dL) (Weiss i sor.) (85). Dolenc i sor. (86), od druga strana pak, 
soop{tuvaat deka sistolniot pritisok bil vo negativna korelacija, dodeka 
dijastolniot pritisok bil so nesignifikantna korelacija so nivoto na olovo 
vo krv kaj 827 ma`i (10.4 µg/dL), a nitu sistolniot nitu dijastolniot pritisok 
ne bile vo signifikantna korelacija so nivoto na olovo vo krv kaj 821 `eni 
(6.2 µg/dL). 
 
1.1.4.8. Urinaren sistem  
   
 
toksi~nosta na olovo
manifestacija
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funkcionalni promeni vo proksimalnite tubularni epitelni kletki. 
Hroni~nata nefropatija ne e klini~ki manifestna se dodeka ne se o{teteni 
okolu 50 do 75% od tubulite (80,81). Nefrotoksi~nite efekti na olovoto se 
manifestiraat posle intenzivna i dolga ekspozicija pri {to nastanuva 
hroni~en intersticijalen nefritis i olovna nefropatija, {to e ~esto 
sledeno so pojava na hipertenzija. Funkcionalnite otstapuvawa na kletkite 
na proksimalnite tubuli pri olovnata nefropatija mo`at da se 
manifestiraat so namalena reapsorpcija, a vo pote{kite slu~ai mo`e da se 
javi Fanconi-ev trijas (hiperaminoacidurija, glukozurija i hipofosfatemija 
vo kombinacija so hipofosfaturija). Hroni~nata nefropatija se slu~uva 
posle ekspozicija na visoki koncentracii na olovo ili dolgotrajna 
ekspozicija (preku 10 godini) so NOK od okolu 70 mg/mL. Vo studiite koi 
{to ja istra`uvaat profesionalnata ekspozicija, letalniot ishod povrzan so 
bubre`nite zaboluvawa se zabele`uval pri nivoa na olovo vo krv koi {to ja 
nadminuvale vrednosta od 62 µg/dL. Stapkite na smrtnost od hroni~nite 
bubre`ni zaboluvawa i rezidualnite hipertenzivni bolesti bile zna~itelno 
zgolemeni pome|u kohortite od 2300 rabotnici vo topilnica i 4519 
rabotnici vo fabrika za baterii i akumulatori profesionalno eksponirani 
na olovo (82). Prose~nata koncentracija na olovoto vo krv kaj rabotnicite vo 
topilnica za olovo bila 79,7 µg/dL, a kaj tie {to proizveduvaat akumulatori 
i baterii 62,7 µg/dL. Selevan i sor. (83) soop{tuvaat zgolemena stapka na 
mortalitet od hroni~ni bubre`ni bolesti pome|u kohorta na rabotnici 
vraboteni vo topilnica za olovo eksponirani na ambientalno nivo na olovo 
vo rabotnata sredina preku 200 µg Pb/m3. Kaj grupite prou~uvani od Cooper i 
sor. (87) i Selevan i sor. (83), skoro site slu~ai na letalen ishod se slu~ile 
pome|u rabotnicite so sta` pogolem od 20 godini, so latencija od 20 godini 
ili pome|u rabotnicite vraboteni pred 1946 godina. Smrtnite slu~ai od 
hroni~en azotemiski nefritis se slu~ile kaj rabotnicite vo proizvodstvo na 
akumulatori i baterii ~ija ekspozicija na olovo od ambientalniot vozduh ja 
nadminuvala granicata od 500 µg/m3. Lane (88) ne prona{ol o{tetuvawe na 
bubre`nata funkcija kaj 70 aktivni i 30 penzionirani rabotnici vo 
topilnica za olovo sporedena so taa na 31 aktiven i 10 penzionirani voza~i 
na kamioni bez poznata ekspozicija na olovo. Bubre`nata funkcija bila 
procenuvana preku urinarnata koncentracija na enzimskite markeri za 
tubularno (β2-mikroglobulin i N-acetil-β-glukozaminidaza) i glomerularno 
o{tetuvawe (albumin). Prose~niot raboten sta` na aktivnite i 
penzioniranite rabotnici vo topilnicata za olovo bil 14,3 i 32,6 godini, a 
srednite koncentracii na olovo vo krv bile 31.9 µg/dL (rang=5.0–47.4 µg/dL) i 
9 µg/dL (rang=3.3–20.9 µg/dL), soodvetno. Koncentracijata na olovo vo krv za 
kontrolnata grupa bila 1.7–12.4 µg/dL.  
 
1.1.5. Drugi efekti na olovoto 
 

Gastrointestinalnite tegobi (koliki) se znak na akutna intoksikacija 
o olovo koi {to obi~no se slu~uvaat pri nivo na olovo vo krv 100–200 µg/dL 

stite ponekoga{ mo`at da se zabele`at pri 
s
kaj vozrasnite, no isto taka i
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koncentracii od 40–60 µg/dL. Tie vklu~uvaat abdominalni bolki, 
konsti

, sterilitet, zgolemen broj 
na sp

azlika od 

vnes {to poteknuva od ekspozicijata na olovo od razli~ni 
ediumi (vozduh, voda, hrana, po~va) pridonesuva za vkupnoto telesno 

vzemawe), koe {to e povrzano so 
esakanite efekti. Kako merka za ekspozicijata na olovo se koristi negovata 

pacija, gr~evi, gadewe, povra}awe, anoreksija i namaluvawe na 
telesnata te`ina. Hepatalnite efekti se manifestiraat so izmeneti 
serumski nivoa na enzimite i lesen hepatitis. O{tetuvawata na 
hepatocitite nastanuvaat kako posledica na prodirawe na olovoto preku 
nadvore{nata i vnatre{nata membrana na mitohondriite, a namaluvaweto 
na sodr`inata na citohromite P450 i b5 predizvikuva redukcija na 
detoksicira~kata funkcija na crniot drob (7).  

Toksi~nite efekti pri ekspozicijata na olovo mo`at da go zafatat i 
reproduktivniot sistem. @enite vo reproduktivniot period se 
po~uvstvitelni na dejstvoto na olovoto otkolku ma`ite, a opi{ani se 
slu~ai na naru{uvawe na ovulacijata, amenorea

ontani abortusi i nedonoseni deca. Kaj ma`ite se javuva 
teratospermija, hipospermija, atenospermija i impotencija (66).  
Neorganskoto olovo i negovite soedinenija bile evaluirani za nivniot 
potencijal za karcinogeneza od strana na EPA (30,33). Podatocite dobieni od 
istra`uvawata sprovedeni kaj humanata populacija se nedovolno adekvatni za 
evaluirawe na potencijalnata kancerogenost na olovoto, za r
brojnite animalni studii koi doka`ale deka olovoto predizvikuva bubre`ni 
tumori kaj eksperimentalnite `ivotni. Nekolku studii ponudile dokazi za 
indukcija na tumori i na drugi organi i sistemi (cerebralni gliomi, 
testikularni, adrenalni, prostati~ni, pituitarni i tiroidni tumori), no bez 
ubedlivi dokazi. 
 
1.2. Nekancerogeni zdravstveni efekti 
 
 Sistemskiot 
m
optovaruvawe so olovo (tkivno pre
n
koncentracija vo krvta, a efektite se razgleduvaat kako posledica na site 
olovni soli apsorbirani vo sistemskata cirkulacija, prezemeni od 
razli~nite tkiva i koi u~estvuvaat vo vkupnoto telesno optovaruvawe (EPA, 
1989a) (33). Rastvorlivosta i bioraspolo`ivosta na olovoto zavisat od tipot 
na soedinenieto (70). Toksi~nite efekti na olovoto i negovite soedinenija 
kaj lu|eto se dobro prou~eni i dokumentirani (Air Quality Criteria Document for 
Lead, EPA, 1986a-e; Supplement to the 1986 Addendum, EPA, 1990) (28-32), a isto 
taka i mo`nata relacija so kancerot (Evaluation of the Potential Carcinogenicity of 
Lead and Lead Compounds, EPA, 1989a) (33). Nespecifi~nite znaci i simptomi 
za intoksikacijata so olovo vklu~uvaat gubitok na apetit, metalen vkus, 
konstipacija, opstipacija, bledilo, neudobnost, slabost, insomnia, 
glavobolka, razdrazlivost, bolki vo muskulite i zglobovite, fin tremor, 
koliki i Burton-oviot rab (purpurno-sina preboenost) na gingivite. 
Specifi~nite efekti se slu~uvaat kaj target organite i sistemite: nervniot, 
hematopoetskiot, kardiovaskularniot, reproduktivniot sistem, bubrezite i 
fetusot.  
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 Intenzivnata urbanizacija, industrijalizacija i razvoj na moderniot 
soobra}aj doveduvaat do konstantno zgolemuvawe na kontaminacijata na 
biosferata vo naselenite mesta so najrazli~ni produkti na sogoruvawe i 
drugi materii od industrisko i neindustrisko poteklo. 

 olovo i cink “MHK 

            Naru{uvaweto na ekolo{kata ramnote`a se sogleduva vo degradacija 
na `ivotnata sredina, zagaduvawe na vozduhot, vodata, po~vata, rastitelniot 
i `ivotinskiot svet, so {to se zagrozuva zdravjeto i `ivotot na lu|eto. 
Izgradbata i pu{taweto vo rabota na Topilnicata za
Zletovo” vo 1973 godina i zgolemeniot broj motorni vozila zaedno so drugite 
industriski objekti locirani vo Veles, pretstavuvaat mo}en izvor na 
zagaduvawe na `ivotnata sredina. 
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2. MOTIV 
 
 

 Od pred nekolku decenii vo Republika Makedonija e aktuelna 
profesionalnata ekspozicija na neorganskoto olovo vo procesot na 
proizvodstvo vo oboenata metalurgija, pa detekcijata i prevencijata na 
{tetnite efekti vrz zdravjeto na eksponiranite rabotnici imaat 
teoretsko i prakti~no zna~ewe. Postrogite kontroli i podobreniot 
tehnolo{ki proces vo poslednite godini pomognaa da se namali 
prevalencijata na hroni~nite toksi~ni efekti na olovoto za razlika od 
prethodno, no toa ostanuva seu{te problem so potencijalno golemi 
dimenzii. Vo mnogu slu~ai, profesionalnata ekspozicija na olovo koja 
{to rezultira so latentna ili klini~ki manifestna intoksikacija, e 
seu{te dosta ~esta i ne e celosno prou~ena, a monitoringot na 
ekspozicijata e re~isi otsuten. Dobro e prepoznaen podatokot za 
intenzitetot na ekspozicijata i potencijalot za razvoj na {tetnite 
efekti na olovoto za vreme na procesot na negovoto topewe i 
rafinirawe, bilo vo elementarna forma ili pak za proizvodstvo na 
olovni leguri. Od druga strana, i pokraj obemnite dosega{ni 
istra`uvawa vo taa oblast, odredeni aspekti na olovnata toksi~nost 
seu{te se necelosno razjasneti i definirani, kako {to e asocijacijata 
pome|u ekspozicijata i pojavata na otstapuvawa vo specifi~nite 
biolo{ki markeri na efekt na olovoto i vlijanieto na profesionalnata 
ekspozicija vo pojavata na {tetnite efekti vrz zdravjeto na 
eksponiranite rabotnici. Seu{te ne e sosema jasen odnosot ekspozicija-
efekt, faktorite koi ja modificiraat toksi~nosta na olovoto, {to od 
svoja strana ja nametnuva potrebata od sproveduvawe na dopolnitelni 
istra`uvawa vo taa nasoka. Motiv za istra`uvaweto vo oblasta na 
industriskata toksikologija, povrzano so ekspozicijata i toksi~nite 
efekti na olovoto e i dobivaweto na relevantni podatoci koi bi 
pomognale vo kreirawe na pouspe{ni  i poefikasni merki na prevencija 
i preventivni strategii so javnozdravstven pristap. 
 
 
 
3. CELI  
 
 

• Odreduvawe na otstapuvawata kaj specifi~nite biolo{ki 
markeri na ekspozicija i efekt na olovoto, 

• Utvrduvawe na pojavata na toksi~nite efekti na olovoto vrz 
opredeleni organi i sistemi kaj eksponiranite rabotnici, so 
poseben osvrt na hematopoezata, 

• Ispituvawe na mo`nite modificira~ki efekti na faktorite od 
`ivotniot stil vrz ekspresijata na toksi~nite efekti na olovoto 
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4. MATERIJAL I METODI 
 
4.1. Dizajn na studijata 
 

Vo tekot na 2005-2006 godina e izvedena analiti~ka studija na 
presek pri {to se ispituvani rabotnici eksponirani na olovo, a 
rezultatite se sporeduvani so kontrolna grupa. Studijata e izvedena vo 
Institutot za medicina na trudot na R. Makedonija, Kolaborativen 
Centar na SZO, kako del od Programata za ispituvawe na zagadenosta na 
`ivotnata sredina so te{ki metali: olovo, kadmium i cink vo op{tina 
Veles i ocenka na zdravstveniot status na naselenieto, poddr`ana od 
Ministerstvoto za zdravstvo na RM, a vo sorabotka so JZU Republi~ki 
zavod za zdravstvena za{tita-Skopje i JZU Zavod za zdravstvena za{tita-
Veles.    
 
4.2. Definirawe na Ispituvanata i Kontrolnata grupa 
 
 
4.2.1. Ispituvana grupa 
 
        Ispituvanata grupa (IG) se sostoi od 60 rabotnici, vraboteni vo 
Topilnicata za olovo i cink vo Veles, vklu~eni vo procesot na 
prozvodstvo i prerabotka na olovo, eksponirani na neorgansko olovo od 
koi 51 (85%) ma`i i 9 (15%) `eni (Grafik 1). Srednata vozrast na 
ispitanicite iznesuva 45.1±7.6 god., so rang od 29 do 63 godini. 
Rabotnicite od IG nemaat profesionalna ekspozicija od 2004 godina, koga 
Topilnicata e vremeno zatvorena. 
 
4.2.2. Kontrolna grupa 
 

Kontrolnata grupa (KG) se sostoi od 60 rabotnici od Veles, 
vraboteni vo razli~ni dejnosti, bez profesionalna ekspozicija na olovo, 
od koi 50 (83,3%) ma`i i 10 (16,7%) `eni (Grafik 1). Srednata vozrast na 
ispitanicite od Kontrolnata grupa iznesuva 42.2±8.7 god., so rang od 25 do 
61 god. Vo odnos na demografskite karakteristiki, vkupniot raboten 
sta`, navikata za pu{ewe i konsumirawe alkohol, ne postoi zna~ajna 
razlika me|u ispituvanata i  kontrolnata grupa.  
 
4.2.3. Kriteriumi za vklu~uvawe vo ispituvaweto 
 
 Studijata opfati 120 ispitanici, dobrovolno vklu~eni vo 
istra`uvaweto preku usmena soglasnost, a vo procesot na evaluacija se 
vklu~eni ispitanicite so kompletirani podatoci od site ispituvawa. 
Osnoven kriterium za utvrduvawe na profesionalniot faktor na rizik 
vo studijata se podatocite od pra{alnikot za ekspozicija na olovoto i 
negovite neorganski soedinenija. 
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4.3. Pra{alnik 
 

Pri ispituvaweto e koristen posebno dizajniran pra{alnik za 
dobivawe na osnovni anamnesti~ki podatoci i anamnesti~ki podatoci 
koi {to se od zna~ewe pri ekspozicijata na olovo. Pra{alnikot e 
popolnuvan od lekar, a gi sodr`i slednite elementi:  

 
  1. Op{ti podatoci - demografski karakteristiki, mesto na   
                `iveewe; 

2. Rabotna anamneza;   
    - Profesija 
    - Rabotno mesto 
    - Raboten sta` na aktuelnoto rabotno mesto 
    - Vkupen raboten sta` 
    - Prethodni rabotni mesta (koi i kolku vreme) 
    - Podatoci za postoewe na {tetni agensi na rabotnoto mesto 
3. Pu{a~ki status (aktiven pu{a~, porane{en pu{a~, nepu{a~),    
    broj na ispu{eni cigari vo tekot na denot, dol`ina na   
    pu{a~kiot sta`; 
Klasifikacijata na ispitanicite spored pu{a~kiot status e 

napravena spored preporakite na SZO za definirawe na pu{a~kiot 
status. Ispitanicite koi{to vo tekot na istra`uvaweto pu{at barem 
edna cigara na den, sekojdnevno, se definirani kako aktivni pu{a~i. 
Porane{en pu{a~ pretstavuva liceto koe{to porano bilo aktiven 
pu{a~, a pove}e ne pu{i.  

4. Konsumacija na alkohol; 
  Ispitanicite koi{to konsumiraat pove}e od 3 ~a{ki alkohol na 
den, sekojdnevno, se definirani kako konsumenti na alkohol.  
  5. Podatoci za minati i familijarni zaboluvawa od interes za 
istra`uvaweto; 

6. Podatoci za prisustvoto i informiranosta za faktorite na 
rizik na rabotnoto mesto, organizacijata na rabotniot proces, 
apsentizmot, vlijanieto na rabotata vrz zdravjeto kako i upotrebata na 
za{titnite sredstva na rabotnoto mesto; 

7. Podatoci za po~etokot i traeweto na simptomite, kako i za 
nivnata povrzanost so rabotnoto mesto (work-related symptoms), odnosno 
vlo{uvawe na simptomite vo tekot ili posle rabotata i nivno 
podobruvawe pri otsustvata od rabota (vikendi, boleduvawa i godi{ni 
odmori). Vo konkretniot slu~aj se raboti za o~ni problemi (jade`, 
crvenilo, otoci na o~nite kapaci), nazalni problemi (zatnat nos, 
kivavici, jade`, te~ewe na nos, krvarewe od nosot, o{teten oset za miris, 
pojava na rani~ki vo nosot), belodrobni problemi (ka{lica, 
iska{luvawe, te{ko di{ewe, bolka vo gradite, svirewe vo gradite) i 
problemi so ko`ata (isipi, crvenilo, jade`, egzem). Pra{alnikot e daden 
vo Prilog 1. 

  
4.4. Klini~ki ispituvawa 
 
         Izveden e op{t fizikalen pregled po sistemi, spirometrisko 
ispituvawe, EKG naod vo miruvawe. 
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4.5. Laboratoriski testovi 
 
   Primeneti se soodvetni laboratoriski testovi za odreduvawe na 
biolo{kite markeri na ekspozicija i efekt na olovoto. 
 Nivoto na olovo vo krvta (NOK) kako biomarker na ekspozicija e 
odreduvano spored metodata na atomska apsorpciona spektrometrija, so 
atomski apsorpcionen spektrometar (AAS), so grafitna kiveta, tip 
PERKIN ELMER 4100, HGA 700 so Autosampler AS-70. Zemena e venska krv 
(okolu 2mL) vo sterilen vakutejner so K2EDTA 1.5 mg/mL krv i 
transportirana so portabl fri`ider na temperatura od +4 °C vo tekot na 
istiot den. Olovoto e ekstrahirano vo me{avina od HNO3 i HCl pod 
odreden pritisok so koristewe na mikrobranova pe~ka PAAR PHYSICA - 
PERKIN ELMER dizajnirana za laboratoriska upotreba (89,90). 
Senzitivnosta na ovoj metod e 4.4x10-10 g Pb (91,92).  
 Zemen e biolo{ki materijal (krv i urina) za detektirawe na 
biolo{kite markeri na efektite od olovoto, pri {to se odreduvani 
slednite parametri: 
 

 vo krv:    
                                                           
 broj na eritrociti,  
 koncentracija na hemoglobin,  
 broj na retikulociti,  
 aktivnost na ALAD (dehidrataza na delta-aminolevulinskata 

kiselina),  
 broj na bazofilno punktirani eritrociti  

 
 vo urina:  

 
 koncentracija na ALA (delta-aminolevulinska kiselina),  
 koncentracija na koproporfirin  

 
Za taa cel e koristena soodvetna metodologija za odreduvawe na 
ispituvanite parametri vo krv i urina i toa: 
 

 odreduvawe na aktivnosta na ALAD vo krv so 
      spektrofotometriska metoda (93,94), 
 odreduvawe na koncentracijata na ALA vo urina so 

spektrofotometriska metoda (95) 
 odreduvawe na koncentracijata na koproporfirin vo urina so 

spektrofotometriska metoda (94) 
 odreduvawe na brojot na retikulocitite vo krv so metodata po 

Wolferi (96) 
 odreduvawe na brojot na bazofilno punktirani eritrociti vo krv 

so metodata po Menson modificirana od Schwartz (97) 
 odreduvawe na koncentracijata na hemoglobinot i brojot na 

eritrocitite vo krv so kolorimetriska metoda (98,99) 
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Aktivnosta na ALAD e odreduvana vo 0.2 mL venska heparinizirana krv 
so koristewe na spektrofotometriski metod vo tek na 24 ~asa od 
zemaweto na primerokot poradi nestabilnosta na ALAD. Na 
hemoliziranata krv e dodaden supstrat na ALA za da ja olesni reakcijata 
pome|u ALAD i nejziniot supstrat ALA, koja {to rezultira so 
formirawe na porfobilinogen. Koli~inata na porfobilinogen, 
odredena spektrofotometriski na 555 nm posle dodavawe na p-dimetil-
amino-benzaldehid, ja poka`uva aktivnosta na ALAD (93,94). 
Koncentracijata na ALA vo urinata e odreduvana so kondenzirawe na 1 
mL urina so acetil aceton vo pirolsko soedinenie koe {to zaedno so 
para-dimetil-aminobenzaldehid dava crven kompleks determiniran so 
spektrofotometriski metod na 553 nm (95). Koncentracijata na 
koproporfirin vo urinata e odreduvana so spektrofotometrisko merewe 
apsorpcijata na 401 nm od ekstraktot na urina so eter ili potoa so HCl 
(94). Brojot na retikulocitite e odreduvan vo primerok na krv (96), a 
brojot na BPE e determiniran so koristewe na dve me{avini: 2 g borna 
kiselina + 1 g metilensko sino i 0,28 g NaOH vo 100 mL destilirana voda. 
Ovaa me{avina e koristena za boewe na primerocite na staklence, 
fiksirano i analizirano na mikroskop (97). Koncentracijata na 
hemoglobin e determinirana so koristewe na kolorimetriski metod (98), 
dodeka brojot na eritrociti i leukociti e odreden so koristewe na 
hematolo{ki broja~ (99). 

 
4.6. Statisti~ka obrabotka 
 
 Sobranite podatoci se obraboteni so pomo{ na statisti~ki 
deskriptivni i inferencijalni metodi preku softverskite aplikacii 
Statistica for Windows release 7 i Epi info 6. Bazite na podatoci se formirani 
so primena na specifi~ni kompjuterski aplikativni programi za taa 
namena (Delphi 5, MS Excel). 
 Kontinuiranite varijabli se izrazeni kako sredni vrednosti so 
standardna devijacija, a nominalnite varijabli kako apsolutni broevi i 
procenti. Statisti~kata obrabotka na podatocite e izvedena so 
deskriptivno-statisti~ki i inferencijalno-statisti~ki metodi. 
Deskriptivno-statisti~kata obrabotka se sostoi od tabelarno i 
grafi~ko prika`uvawe na statisti~kite serii spored definiranite 
varijabli. 
Od inferencijalno-statisti~kata analiza se primeneti slednite metodi:  
- Analiza na strukturata so merkite na centralna tendencija (prosek, 
medijana i modus) i merkite na statisti~ka disperzija (standardna 
devijacija i standardna gre{ka); 
- Odreduvawe na koeficienti na odnosi, proporcii i stapki; 
- Analiza na odnosite me|u oddelnite statisti~ki serii so Pearson-oviot  
χ2 test (ili Fisher’s exact testot koga e potrebno), Mann-Whitney U testot i 
linearnata regresija za atributivnite, odnosno t-testot za nezavisni 
primeroci i analizata na varijanti (Analysis of Variances-ANOVA) za 
numeri~kite serii; 
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5. REZULTATI 
  
 5.1. Karakteristiki na ispitanicite 
 

Ispituvanata grupa (IG) i kontrolnata grupa (KG) se sostojat od 
ednakov broj na ispitanici (N = 60). IG se sostoi od 51 (85%) ma`i i 9 
(15%) `eni, dodeka KG se sostoi od 50 (83,3%) ma`i i 10 (16,7%) `eni. Na 
sledniot grafik (Grafik 1) e prika`ana distribucijata na ispitanicite 
od IG i KG spored polot. 

 
Grafik 1. Distribucija na ispitanicite od IG i KG spored polot 
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Od grafikot se gleda deka i kaj dvete grupi na ispitanici dominira 
ma{kiot pol. Odnosot ma`i/`eni kaj ispitanicite od IG iznesuva 5.6, a 
istiot kaj KG e 5.0. So statisti~kata komparacija vo odnos na 
parametarot pol ne se detektira statisti~ki zna~ajna razlika (P>0,05) 
me|u grupite. 

Prose~nata vozrast na ispitanicite od IG iznesuva 45.1±7.6 god., 
(rang od 29 do 63 god). Prose~nata vozrast na ma`ite od IG iznesuva 
45,6±5,4 god (rang 29-63 god.), a prose~nata vozrast na `enite 43,4±5,9 god 
(rang 35-57 god). Prose~nata vozrast na ispitanicite od KG iznesuva 
42.2±8.7 god., (rang od 25 do 61 god.), pri {to so statisti~kata analiza ne 
se detektira statisti~ki zna~ajna razlika me|u grupite (P>0,05). 
Prose~nata vozrast na ma`ite od KG iznesuva 44,3±6,1 god (rang 25-61 
god.), a kaj `enite 45,0±6,2 god (rang 33-60 god). 

Ispitanicite od IG i KG spored vozrasta se podeleni vo dve vozrasni 
grupi (≤ 40 god i  ≥ 40 god). Na Grafik 2 e prika`ana distribucijata na 
ispitanicite od IG i KG spored vozrasnite grupi.  
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Grafik 2. Distribucija na ispitanicite od IG i KG spored  
vozrasnite grupi 
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Od grafikot se gleda deka postoi sli~na distribucija spored vozrasta 
pome|u dvete grupi na ispitanici (43.3% vs. 50.0% i 56.7% vs. 50.0%, 
soodvetno). Testot na nezavisnost e nesignifikanten (P>0,05), {to 
uka`uva na statisti~ki validen matching na ispitanicite od IG i KG 
spored vozrasta.  

Vo prodol`enie e dadena distribucijata na ispitanicite spored 
mestoto na `iveewe (Grafik 3).  

 
Grafik 3. Distribucija na ispitanicite od IG i KG spored 

`iveeweto vo grad ili selo 
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Mo`e da se konstatira deka i vo dvete grupi pobrojni se ispitanicite 

koi {to `iveat od urbanata sredina (88% i 90.1% soodvetno). 
Na sledniot grafik (Grafik 4) e prika`ana distribucijata na 

ispitanicite od dvete grupi vo pogled na prose~niot indeks na telesna 
masa (Body Mass Index – BMI).  
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Grafik 4. Distribucija na ispitanicite od IG i KG spored 
vrednosta na BMI 
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Prose~niot indeks na telesnata masa kaj ispitanicite od IG iznesuva 

25,3±3,4 (rang 20-41), a kaj ispitanicite od KG 26,4±3,6 (rang 21-42). 
Spored BMI kategorizacijata na ~etiri klasi - pothraneti (BMI < 20), 
sakana telesna te`ina (BMI =  20 - 25), nadhraneti (BMI = 25 - 30) i obezni 
(BMI > 30) najzastapeni i vo dvete grupi se nadhranetite ispitanici i 
ispitanicite so sakana telesna te`ina. 

Distribucijata na ispitanicite od IG spored vkupniot raboten sta` 
e dadena na Grafik 5.  

 
Grafik 5. Distribucija na IG spored vkupniot raboten sta`  
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Rabotniot sta` kaj ispitanicite od IG iznesuva 8-40 god (prose~en 

raboten sta` 23,1±7,2 god). 
Na sledniot grafik (Grafik 6) e pretstavena distribucijata na 

ispitanicite od IG spored vremetraeweto na ekspoziciskiot sta`. 
Ekspoziciskiot sta` na ispitanicite od IG iznesuva 5-32 god (prose~en 
ekspoziciski sta` 18,9±7,4 god, medijana 10 god).  
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Grafik 6. Distribucija na ispitanicite od IG spored traeweto 
na ekspoziciskiot sta` 
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Spored traeweto na ekspoziciskiot sta` na aktuelnoto rabotno 

mesto ispitanicite od IG se podeleni vo dve podgrupi: ispitanici so 
ekspoziciski sta` ≤ 15 god (22 ispitanici, odnosno 36,7%) i ispitanici 
so ekspoziciski sta` ≥ 16 god (38 ispitanici, odnosno 63,3%). 

Na sledniot Grafik (Grafik 7) e pretstavena distribucijata na 
ispitanicite od KG spored vkupniot raboten sta`.   

 
Grafik 7. Distribucija na KG spored vkupniot raboten sta` 
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Rabotniot sta` na ispitanicite od KG iznesuva 3-38 god (prose~en 

raboten sta` 18,9±9,7 god). 
Kaj ispitanicite od KG nema lica so prethoden sta` na rabotni mesta 

so specifi~na profesionalna ekspozicija.  
 
Na Grafik 8 e prika`ana distribucijata na ispitanicite od dvete 

grupi spored navikata za pu{ewe.  
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Grafik 8. Distribucija na ispitanicite od IG i KG spored 
navikata za pu{ewe 
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Od prika`anoto se gleda deka brojot na aktivnite pu{a~i vo IG 

iznesuva 25 (41,6%), a vo KG 26 (43,3%), {to ne uka`uva na postoewe na 
signifikantna razlika pome|u ispitanicite od dvete grupi. 

Distribucijata na aktivnite pu{a~i od IG i KG spored dol`inata na 
pu{a~kiot sta` e prika`ana na Tabela 1.  

 
Tabela 1. Distribucija na aktivnite pu{a~i od IG i KG spored 

pu{a~kiot sta` 
 
 

Pu{a~ki sta` Pu{a~i vo IG (n = 25) Pu{a~i vo KG (n = 26)
 

≤ 5 god 
6 - 10 god 
11 - 20 god 

 
0 

3 (12%) 
12 (48%) 

 
1 (4%) 
3 (11%) 
13 (50%) 

≥ 21 god 10 (40%) 9 (35%) 
   

 
Pome|u aktivnite pu{a~i od dvete grupi najbrojni se pu{a~ite so 

pu{a~ki sta` 11-20 god i ≥ 21 god., pri {to ne postoi statisti~ki 
zna~ajna razlika pome|u dvete grupi.  

 
Na Tabela 2 e daden prikaz na distribucijata na aktivnite pu{a~i od 

IG i KG spored brojot na dnevnoto konsumirawe na cigari.  
 

Tabela 2. Distribucija na aktivnite pu{a~i od IG i KG spored 
brojot na konsumirani cigari dnevno 

 
Cigari/dnevno Pu{a~i vo IG (n = 25) Pu{a~i vo KG (n = 26)

 
≤ 10 

11 - 20  

 
6 (24%) 
13 (52%) 

 
5 (19%) 
14 (54%) 

≥ 21 6 (24%) 7 (27%) 
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Spored dnevniot broj na konsumirani cigari vo dvete grupi najbrojni 
se ispitanicite koi {to konsumiraat 11-20 cigari dnevno, bez da se 
utvrdi statisti~ki signifikantna razlika pome|u IG i KG. 

Prevalencijata na porane{nite pu{a~i vo IG i KG e prika`ana na 
Grafik 9.  

 
Grafik 9. Porane{ni pu{a~i vo IG i KG 
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Od prethodniot grafik se gleda deka i vo dvete grupi e registriran 

sli~en broj na porane{ni pu{a~i, bez da postoi signifikantna razlika 
pome|u dvete grupi na ispitanici.  

Na sledniot grafik (Grafik 10) e daden pregled na ispitanicite od 
IG i KG eksponirani na pasivno pu{ewe vo doma{ni uslovi ili na 
rabotnoto mesto.  

 
Grafik 10. Ispitanici od IG i KG eksponirani na pasivno pu{ewe 
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Od grafikot se gleda deka i vo dvete grupi e registriran sli~en broj 

na lica eksponirani na pasivno pu{ewe vo domot ili na rabotnoto mesto. 
Distribucijata na ispitanicite od IG i KG spored konsumacijata na 

alkohol e prika`ana na Grafik 11.  
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Grafik 11. Distribucija na ispitanicite od  IG i KG spored   
                    konsumacijata na alkohol 
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Vo odnos na navikata za konsumacija na alkohol i pokraj toa {to kaj 

IG 53,3%, a kaj KG 62,3% od ispitanicite konsumiraat alkohol, 
statisti~ki zna~ajna razlika me|u grupite ne e detektirana (P>0,05). 

Prose~niot period na konsumacija na alkohol kaj ispitanicite od IG 
iznesuva 10,3±10,8 godini, dodeka kaj KG toj iznesuva 11,1±9,7 godini, {to 
uka`uva deka ne postoi signifikantna razlika pome|u pripadnicite na 
dvete grupi vo pogled na dol`inata na alkoholnata konsumacija.  

Na slednata tabela (Tabela 3) e prika`an pregled na distribucijata 
na ispitanicite od IG i KG spored dol`inata na sta`ot na alkoholnata 
konsumacija.  

 
Tabela 3. Distribucija na ispitanicite od IG i KG spored 

sta`ot na alkoholnata konsumacija 
 

Alkoholen sta` Konsumenti vo IG (n = 32) Konsumenti vo KG (n = 37)
 

≤ 5 god 
6 - 10 god 
11 - 20 god 

 
1 (3%) 
5 (16%) 
15 (47%) 

 
2 (5%) 
6 (16%) 
18 (49%) 

≥ 21 god 11 (34%) 11 (30%) 
   

 
Od prikazot mo`e da se konstatira deka pome|u konsumentite na 

alkohol od dvete grupi najbrojni se tie {to imaat sta` na konsumacija na 
alkohol 11-20 god. i  ≥ 21 god.  

 
Na Tabela 4 se dadeni zbirnite karakteristiki na ispitanicite od 

IG i KG. 
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Tabela 4. Zbirni karakteristiki na ispitanicite vo studijata 
 

Varijabla 
Eksponirani 
rabotnici (n=60) 

Kontroli (n=60) 

Pol / M/@ odnos 5.6 5.0 
Vozrast / godini 45.1±7.6 42.2±8.7 
BMI / kg m-2 25.3±3.4 26.4±3.6 
Dol`ina na sta` / godini 23.1±7.2 18.9±9.7 
Dol`ina na ekspozicija / god. 18.8±7.5 / 
Dnevni pu{a~i 25 (41.6 %) 26 (43.3 %) 
Pu{a~ki sta` / godini 10.8±11.5 11.9±12.1 
Cigari na den 8.1±10.2 11.1±14.4 
Eks-pu{a~i 7 (11.6 %) 9 (15.0 %) 
Pasivni pu{a~i 8 (13.3 %) 7 (11.7 %) 
 
Numeri~kite podatoci se izrazeni kako sredni vrednosti so 
standardni devijacii; frekvenciite na aktivnite, pasivnite  i  
porane{nite  pu~a~i kako broj i procent od ispitanicite so 
soodvetna varijabla. 
M: ma`i; @: `eni; BMI: indeks na telesna masa. 

Kaj nitu eden ispitanik od IG i KG do izveduvaweto na aktuelnata 
studija ne e postavena dijagnoza za hroni~no truewe so olovo od strana na 
lekar, nitu pak e dijagnosticirano zaboluvawe koe {to mo`e da bide 
povrzano so ekspozicijata na olovo i/ili negovite soedinenija.  

 
Na Grafik 12 se prika`ani podatocite za postoewe na minati 

zaboluvawa kaj ispitanicite od IG i KG.  
 

Grafik 12. Podatoci za postoewe na minati zaboluvawa kaj 
ispitanicite od  IG i KG 
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Od gorniot prikaz se konstatira deka ne postoi signifikantna razlika 
vo pojavata na minati zaboluvawa pome|u ispitanicite od IG i KG. 
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5.2. Podatoci rabotniot proces, za{titnite sredstva, organizacijata na    
       rabotata i vlijanieto vrz zdravjeto  
 
Na Grafik 13 e daden prikaz na informiranosta za postoe~kite i 
mo`nite rizici na rabotnoto mesto kaj ispitanicite od dvete grupi.  

 
Grafik 13. Informiranost za postoe~kite i mo`nite rizici na 

rabotnoto mesto 
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Vo pogled na informiranosta za postoe~kite i mo`nite rizici na 

rabotnoto mesto, ne postoi signifikantna razlika pome|u odgovorite na 
ispitanicite od dvete grupi: IG = 60 (100%), KG = 59 (98,3%). 
Na Grafik 14 se prika`ani odgovorite na ispitanicite od IG i KG vo 
odnos na upotrebata na li~nite za{titni sredstva (LZS) vo tekot na 
rabotniot proces.  
 
Grafik 14. Upotreba na LZS kaj ispitanicite od IG i KG vo tekot 

na rabotniot proces 
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Od Grafikot se dobiva podatok deka upotrebata na li~ni za{titni 
sredstva (LZS) e na prili~no visoko nivo kaj IG - 57 (95%), sporedeno so 
ispitanicite od KG - 46 (76,7%), no seu{te ne postoi statisti~ka 
signifikantnost (P>0,05). 
Grafik 15 dava prikaz na odgovorite vo pogled na vlijanieto na rabotata 
vrz zdravjeto na ispitanicite od dvete grupi.  
 

Grafik 15. Vlijanie na rabotata vrz zdravjeto na ispitanicite 
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Od gorniot prikaz se konstatira deka odgovaraj}i na pra{aweto 

dali rabotata vlijae vrz nivnoto zdravje, predizvikuvaj}i negovo 
o{tetuvawe, me|u ispitanicite od IG se dobiva pozitiven odgovor kaj 30 
(50%), dodeka kaj KG na istoto pra{awe pozitivno odgovorile 27 (45%) 
od ispitanicite, {to ne potvrduva postoewe na signifikantna razlika 
pome|u dvete grupi (P>0.05).  

Strukturata i organizacijata na rabotniot proces kaj dvete grupi 
na ispitanici se prika`ani na Grafik 16 i Grafik 17. 
 

Grafik 16. Organizacija na rabotata kaj IG 
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Grafik 17. Organizacija na rabotata kaj KG 
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Od gornite grafici se voo~uva deka rabotata vo dnevni smeni e 
dominantna kaj dvete grupi na ispitanici, no i deka kaj IG se mnogu 
pozastapeni no}nata rabota kako i rabotata na otvoren prostor vo odnos 
na KG.  

 
 

5.3. Prevalencija na odredeni simptomi kaj ispitanicite i nivnata  
       povrzanost so rabotata 
 
Prevalencijata na vkupnite simptomi vo poslednite 12 meseci e 

tabelarno prika`ana na Tabela 5.  
 

Tabela 5.  Prevalencija na simptomi kaj eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici vo tekot na poslednite 12 meseci 

 
Simptomi vo poslednite 
12 meseci 

Eksponirani 
rabotnici (n=60)

Kontrolni 
rabotnici (n=60) 

P-vrednost* 

Glavobolka 17 (26.6%) 13 (21.6%) 0.513 
Nesonica 7 (11.6%) 5 (8.3%) 0.582 
Namalen apetit 8 (13.3%) 4 (6.6%) 0.271 
Muskulni bolki 20 (33.3%) 8 (13.3%) 0.041 
Namalena telesna te`ina 2 (3.3%) 0 0.161 
Malaksanost 22 (36.6%) 7 (11.6%) 0.012 
Gastrointestinalni 
simptomi 15 (25%) 9 (15%) 0.263 

Razdrazlivost 8 (13.3%) 2 (3.3%) 0.068 
 
Podatocite se izrazeni kako broj i procent na ispitanici so odredena 
varijabla. 
* Testirano so hi-kvadrat  test. 
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Od gornata tabela se konstatira deka prevalencijata na vkupnite 
simptomi vo poslednite 12 meseci ne e signifikantno povisoka kaj 
eksponiranite vo odnos na kontrolnite rabotnici. Signifikantno 
povisoka prevalencija na simptomi kaj eksponiranite rabotnici e 
registrirana za muskulnite bolki i malaksanost. 

Grafik 18 dava prikaz na simptomite kaj eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici vo tekot na poslednite 12 meseci.  

 
 

Grafik 18. Prikaz na simptomi kaj eksponiranite i kontrolnite 
rabotnici vo tekot na poslednite 12 meseci 
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Od grafikot se zabele`uva deka signifikantna razlika pome|u IG i KG 
e utvrdena za muskulnite bolki i pojavata na malaksanost. Prose~noto 
vreme na pojavuvawe na simptomite, posle zapo~nuvawe so rabotata, za 
ispitanicite od IG e 10,3±8,6 godini, dodeka za ispitanicite od KG e 
2,6±7,2 godini, {to uka`uva na postoewe na statisti~ki zna~ajna razlika 
pome|u dvete grupi (P<0.05). 
Na Grafik 19 e prika`ana prevalencijata na gastrointestinalnite 
tegobi (bolki vo stomakot pod papokot, gadewe, povra}awe, prolivi ili 
zapek) kaj ispitanicite od IG i KG (P>0,05).  
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Grafik 19. Prevalencijata na gastrointestinalnite tegobi  kaj 
ispitanicite od IG i KG 
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Od gorniot grafik se konstatira deka prevalencijata na 

gastrointestinalnite tegobi (bolki vo stomakot pod papokot, gadewe, 
povra}awe, prolivi ili zapek) ne se razlikuva signifikantno kaj 
ispitanicite od IG i KG (P>0,05). 
Vremeto na pojavuvawe na simptomite za ispitanicite od IG e 3,4±6,4 
godini, dodeka za ispitanicite od KG e 0,6±2,6 godini. 
Kaj nitu eden od ispitanicite od IG i KG ne se registrirani slabost na 
muskulite na racete, paraliza na {akite i racete nitu pak ~esti 
groznici koi traele nekolku ~asovi vo po~etokot na rabotnata nedela.  
 
Tabela 6 dava pregled na prevalencijata na odredeni simptomi kaj 
eksponiranite i kontrolnite rabotnici (problemi povrzani so o~ite, 
nosot, belite drobovi i ko`ata), registrirani vo poslednite 12 meseci.  
Vo konkretniot slu~aj se raboti za o~ni problemi (jade`, crvenilo, 
otoci na o~nite kapaci), nazalni problemi (zatnat nos, kivavici, jade`, 
te~ewe na nos, krvarewe od nosot, o{teten oset za miris, pojava na 
rani~ki vo nosot), belodrobni problemi (ka{lica, iska{luvawe, te{ko 
di{ewe, bolka vo gradite, svirewe vo gradite) i problemi so ko`ata 
(isipi, crvenilo, jade`, egzem). 
 

Tabela 6.  Prevalencija na odredeni simptomi kaj eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici vo poslednite 12 meseci 

 
Simptomi vo 
poslednite 12 meseci 

Eksponirani 
rabotnici (n=60)

Kontrolni  
rabotnici (n=60) 

P-vrednost*

O~ni problemi 13 (21.6%) 10 (16.6%) 0.566 
Nazalni problemi 23 (38.3%) 18 (30%) 0.500 
Belodrobni problemi 15 (25%) 12 (20%) 0.601 
Ko`ni problemi 8 (13.3%) 5 (8.3%) 0.429 

Podatocite se izrazeni kako broj i procent na ispitanici so odredena 
varijabla. 
* Testirano so hi-kvadrat  test. 
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Od gornata tabela se utvrduva deka ne postoi statisti~ka 
signifikantnost pome|u dvete grupi vo pogled na ispituvanite varijabli 
(problemi povrzani so o~ite, nosot, belite drobovi i ko`ata) 
registrirani vo tekot na poslednite 12 meseci (P>0,05). 
 
Na Grafik 20 e daden grafi~ki prikaz na podatocite dobieni od 
ispitanicite od IG i KG za pojava na op{tata prevalencija na o~ni, 
nazalni, belodrobni i ko`ni problemi. 
 

Grafik 20. Prevalencija na o~ni, nazalni, belodrobni i ko`ni 
problemi kaj ispitanicite od IG i KG 
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Grafikot poka`uva deka ne postoi statisti~ki zna~ajna razlika vo 
frekvencijata na javuvawe na spomenatite tegobi kaj ispitanicite od IG 
vo sporedba so KG (P>0,05). 

 
Tabela 7, kako i Grafik 21 davaat prikaz na povrzanosta na ovie 

simptomi so aktuelnata rabota kaj eksponiranite i kontrolnite 
rabotnici vo poslednite 12 meseci.  

 
Tabela 7. Prevalencija na povrzanosta na simptomite so rabotata 

kaj eksponiranite i kontrolnite rabotnici vo poslednite 12 meseci 
  
 
Simptomi vo  
poslednite 12 meseci 

Eksponirani 
rabotnici (n=60) 

Kontrolni  
rabotnici (n=60) 

P-vrednost*

O~ni problemi 11 (18.3%) 4 (6.6%) 0.088 
Nazalni problemi 17 (28.3%) 6 (10%) 0.035 
Belodrobni problemi 12 (20.0%) 4 (6.6%) 0.059 
Ko`ni problemi 6 (10.0%) 4 (6.6%) 0.543 
Podatocite se izrazeni kako broj i procent na ispitanici so odredena 
varijabla. 
* Testirano so hi-kvadrat  test. 
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Grafik 21. Povrzanost na simptomite so rabotata kaj 
eksponiranite i kontrolnite rabotnici vo poslednite 12 meseci 
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Od tabelarniot i grafi~kiot prikaz mo`e da se konstatira deka 
vlo{uvawe na simptomite povrzano so rabotata (o~ni, nazalni, 
belodrobni i ko`ni problemi) e registrirano kaj 18.3%, 28.3%, 20% i 
10% od eksponiranite rabotnici, soodvetno. Kontrolnite rabotnici 
prijavile tegobi vo vrska so rabotata (o~ni, nazalni, belodrobni i 
ko`ni problemi) kaj 6.6%, 10%, 6.6% i 6.6%, soodvetno. Signifikantna 
razlika pome|u eksponiranite i kontrolnite rabotnici be{e 
detektirana samo za nazalnite problemi povrzani so rabotata (P=0.035; 
hi-kvadrat test). Prevalencijata na belodrobnite problemi be{e 
povisoka kaj eksponiranite vo odnos na kontrolnite rabotnici, no bez da 
se dostigne statisti~ka signifikantnost (20% vs. 6.6%).  

Povlekuvaweto na tegobite so privremen prekin na ekspozicijata 
(vikend, boleduvawe, godi{en odmor) e prika`ano na Grafik 22.  
 

Grafik 22. Povlekuvawe na tegobite so privremen prekin na 
ekspozicijata 
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Od gorniot grafik se gleda deka ne postoi statisti~ka 
signifikantnost za prestanokot na tegobite so privremeniot prekin na 
ekspozicijata kaj ispitanicite od IG sporedeno so tie na KG (P>0,05).  
 
Prevalencijata na spirometriskite promeni, detektirani so nativniot 
spirogram, e prika`ana na Grafik 23.  
 

Grafik 23. Prevalencija na spirometriskite promeni kaj 
ispitanicite od IG i KG 
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Od gorniot grafik se konstatira deka postoi pogolema frekvencija na 
javuvawe na spirometriski promeni kaj ispitanicite od IG sporedeno so 
tie na KG, no sepak ne e utvrdena statisti~ki signifikantna razlika 
(P>0.05). 
 
^estotata na javuvawe na promenite na elektrokardiogramot, vo sostojba 
na miruvawe, e prika`ana na Grafik 24.  
 
 

Grafik 24. Prevalencija na EKG promeni kaj  
ispitanicite  od IG i KG 
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Od gorniot grafi~ki prikaz se zaklu~uva deka za razlika od 
spirometriskite, promenite na elektrokardigramot vo miruvawe, 
statisti~ki mnogu po~esto se javuvaat kaj ispitanicite od IG (P<0.05). 
Grafik 25 dava prikaz na prevalencijata na javuvawe na zgolemen krven 
pritisok (sistolen i dijastolen) kaj ispitanicite od dvete grupi.  
 

Grafik 25. Prevalencija na HTA kaj  
ispitanicite  od IG i KG 
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Od gorniot grafik se zabele`uva deka so odreduvaweto na 
vrednostite na sistolniot i dijastolniot krven pritisok ne se utvrdeni 
signifikantni razliki pome|u ispitanicite od IG i KG (P>0.05), iako 
frekvencijata na javuvawe na hipertenzijata e po~esta kaj eksponiranite 
rabotnici. Aktuelnata sostojba so dobienite objektivni podatoci za 
o~nite, nazalnite i belodrobnite tegobi, kako i ko`nite promeni kaj 
ispitanicite od IG i KG, konstatirana so fizikalniot pregled e 
prika`ana na Grafik 26.  
 
Grafik 26. Prisustvo na aktuelni  o~ni, nazalni i belodrobni tegobi, 

kako i ko`ni promeni kaj ispitanicite od IG i KG 
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Od prikazot se zabele`uva deka postoi statisti~ki signifikantna 
razlika vo pojavuvaweto, dolgotrajnosta i manifestacijata na tie 
simptomi i znaci pome|u eksponiranite i kontrolnite rabotnici za site 
kategorii, osven za ko`nite promeni. 

 
Tabela 8 dava detalen prikaz na vrednostite na elementite od 

diferencijalnata krvna slika kaj eksponiranite i kontrolnite 
rabotnici.  
 
Tabela 8. Vrednosti na elementite od diferencijalnata krvna slika 

kaj eksponiranite i kontrolnite rabotnici 
 

 

Biomarkeri  
Eksponirani rabotnici  
(n=60) 
Mean±SD  

Kontrolni rabotnici  
(n=60) 
Mean±SD 

P-vrednost* 

Trombociti (x 109/L) 226.1±58.2 251.5±57.8 0.017 
Leukociti (x 1012/L) 6.6±1.5 7.2±2.2 0.128 
Neutrofili (x 1012/L) 61.0±8.8  61.7±7.8  0.622 
Limfociti (x 1012/L) 30.7±6.8  31.8±7.0 0.378 
Monociti (x 1012/L) 5.8±1.8  6.4±1.4 0.061 

 
Od tabelata se konstatira deka spored rezultatite za 

diferencijalnata krvna slika kaj eksponiranite i kontrolnite 
rabotnici, osven za trombocitite (P<0.05), ne e utvrdena statisti~ki 
signifikantna razlika pome|u dvete grupi. 
 
5.4. Prevalencija na odredeni biomarkeri kaj ispitanicite povrzani so   
       ekspozicijata i efektot na olovoto 
 
Biolo{kite markeri na ekspozicija i efekt, koi {to se mnogu zna~ajni 
za toksi~nosta na olovoto, kako i nivnite referentni vrednosti se 
dadeni vo Tabela 9.  
 

Tabela 9. Biolo{ki markeri i referentni vrednosti 
 

Biolo{ki markeri Referentni vrednosti 

NOK < 10 μg/dL 
Broj na erotrociti 3,8 - 5,8 x 1012/L 
Koncentracija na Hb 110 - 180 g/L 
Broj na retikulociti 5 - 25 ‰ 
ALAD 1336 - 2000 ncat 
BPE 0 - 100 BPE 
ALA 76 μmol/L 
Koproporfirin 0,18 μmol/L 

 
       Podatocite se izrazeni kako poedine~ni varijabli so nivnite    
       referentni vrednosti 
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Prose~nite vrednosti na biolo{kite markeri na ekspozicija i efekt 
izmereni kaj eksponiranite i kontrolnite rabotnici se prika`ani vo 
Tabela 10.  
 

Tabela 10. Vrednosti na biolo{kite markeri kaj eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici 

 

Biomarkeri  
Eksponirani rabotnici  
(n=60) 
Mean±SD  

Kontrolni rabotnici  
(n=60) 
Mean±SD 

P-vrednost* 

NOK (μg/dL) 16.4±8.5 (3.3-46.7) 7.0±5.4 (0-27.7) 0.000 
Eritrociti (x 1012/L) 4.9±0.5 (3.2-6.2) 4.8±0.4 (3.7-5.7) 0.228 
Hemoglobin (g/L) 149±10.6 (119-166) 149.6±12.1 (118-178) 0.948 
Retikulociti (‰) 15.1±3.5 (8-25) 14.9±5.7 (9-50) 0.848 
ALAD (ncat) 1238.1±647.4 (82-3990) 2096.5±910.8 (233-4036) 0.000 
BPE  30.8±54.5 (0-350) 26.8±37.2 (0-150) 0.639 
ALA (μmol/L) 45.1±32.2 (13.7-221.5) 28.1±17.8 (2.3-86.9) 0.0005 
Koproporfirin 
(μmol/L) 0.06±0.04 (0.01-0.3) 0.06±0.04 (0.006-0.24) 0.681 

 
*Sporedeno so t-test za nezavisni primeroci. 
 
Od gornata tabela se gleda deka prose~nite vrednosti na nivoto na olovo 
vo krvta (NOK), brojot na eritrocitite, dehidratazata na δ-
aminolevulinskata kiselina (ALAD) i δ-aminolevulinskata kiselina 
(ALA) se signifikantno povisoki kaj eksponiranite otkolku kaj 
kontrolnite rabotnici (P<0.05). 
 
Tabela 11 dava detalen prikaz na prevalencijata na otstapuvawa vo 
biolo{kite markeri kaj IG i KG.  
 
Tabela 11.  Prevalencija na otstapuvawa vo biolo{kite markeri kaj 

eksponiranite i kontrolnite rabotnici 
 

 Biomarkeri  
Eksponirani rabotnici  
(n=60) 

Kontrolni rabotnici 
(n=60) 

P-vrednost*

NOK 46 (76.7%) 11 (18.3%) 0.000 
Eritrociti 1 (1.7%) 1 (1.7%) 1.000 
Hemoglobin  0 1 (0.02%) 0.319 
Retikulociti  8 (13.3%) 8 (13.3%) 1.00 
ALAD 40 (66.7%) 13 (21.7%) 0.0018 
BPE  6 (10.0%) 7 (11.7%) 0.792 
ALA  5 (8.3%) 1 (1.7%) 0.110 
Koproporfirin  1 (1.7%) 2 (3.3%) 0.568 

 
Podatocite se izrazeni kako broj i procent na ispitanici so odredena 
varijabla. 
* Testirano so hi-kvadrat  test. 
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Od gornata tabela se konstatira deka povisoka prevalencija za 
otstapuvawa na NOK, ALAD i ALA postoi kaj eksponiranite rabotnici, 
no statisti~ki signifikantna razlika e utvrdena samo za NOK i ALAD 
(P<0.01).  

Procentite na otstapuvawa na biolo{kite markeri kaj 
eksponiranite i kontrolnite rabotnici se pretstaveni na Grafik 27.  
 

Grafik 27. Devijacija na biolo{kite markeri kaj eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici 
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Od gorniot grafik se gleda deka osven za NOK i ALAD, devijaciite za 
koproporfirinot, hemoglobinot, retikulocitite, BPE i eritrocitite 
kaj eksponiranite bea ednakvi ili duri i poniski, otkolku tie kaj 
kontrolnite rabotnici (P>0.05). 
Grafik 28 dava prikaz na otstapuvawata vo vrednostite za NOK kaj 
ispitanicite od dvete grupi.  
 

Grafik 28. Devijacija na NOK kaj eksponiranite i kontrolnite 
rabotnici 
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Od gorniot grafi~ki prikaz mo`e da konstatirame deka postoi 
statisti~ki signifikantna razlika pome|u ispitanicite od IG i KG vo 
pogled na otstapuvawata kaj utvrdenite vrednosti za NOK pome|u 
ispitanicite od dvete grupi (P<0.001). 
Ispituvaweto na brojot na eritrocitite vo perifernata krv kaj IG i KG 
e prika`ano na Grafik 29.  
 

Grafik 29. Devijacija na brojot na eritrociti kaj eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici 
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Gorniot grafik ne poka`uva postoewe na signifikantna razlika kaj 
ispitanicite od IG i KG (P>0.05). 
 
Grafik 30 dava podatoci za izmerenata devijacija na koncentracijata na 
hemoglobinot kaj eksponiranite i kontrolnite rabotnici.  
 

Grafik 30. Devijacija na koncentracijata na hemoglobin kaj 
eksponiranite i kontrolnite rabotnici 
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So mereweto na koncentracijata na hemoglobinot ne e utvrdena 
statisti~ki signifikantna razlika kaj IG sporedeno so KG (P>0.05). 

Prevalencijata na otstapuvawa vo brojot na retikulocitite kaj IG 
i KG e prika`ana na Grafik 31.  
  
Grafik 31. Devijacija na brojot na retikulociti kaj eksponiranite i 

kontrolnite rabotnici 
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Od gorniot grafik se zabele`uva deka so odreduvaweto na brojot na 

retikulocitite vo perifernata krv, se utvrdi deka ne postoi razlika vo 
dobienite vrednosti za otstapuvawata pome|u eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici (P>0.05). 

Grafik 32 ja prika`uva devijacijata na aktivnosta na ALAD kaj 
dvete grupi na ispitanici.  

 
Grafik 32. Devijacija na aktivnosta na ALAD kaj eksponiranite i 

kontrolnite rabotnici 
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Od gorniot prikaz se konstatira deka so ispituvaweto na aktivnosta 
na ALAD vo krvta kaj ispitanicite od IG i KG, se utvrdi statisti~ki 
signifikantna razlika pome|u eksponiranite i kontrolnite rabotnici 
(P<0.01). 

Otstapuvawata dobieni pri odreduvaweto na brojot na eritrocitite 
kaj IG i KG se prika`ani na Grafik 33.  

 
Grafik 33. Devijacija na brojot na BPE kaj eksponiranite i 

kontrolnite rabotnici 

10
11.7

0

2

4

6

8

10

12

%

BPE 

Ispituvana grupa Kontrolna grupa

 
Od grafikot se gleda deka ne e utvrdena signifikantna razlika vo 

otstapuvawata na brojot na BPE pome|u ispitanicite od IG i KG 
(P>0.05). 

Grafik 34 dava pregled na otstapuvawata vo koncentracijata na 
ALA vo urinata kaj dvete grupi na ispitanici.  
  
Grafik 34. Devijacija na koncentracijata na ALA kaj eksponiranite 

i kontrolnite rabotnici 
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Od gorniot prikaz se zabele`uva deka izmerenite devijacii na ALA 
vo urinata signifikantno ne se razlikuvaat pome|u eksponiranite i 
kontrolnite rabotnici (P>0.05). 
Otstapuvawata vo koncentracijata na koproporfirinot vo urinata kaj 
IG i KG se prika`ani na Grafik 35.  
 
 

Grafik 35. Devijacija na koncentracijata na koproporfirin kaj 
eksponiranite i kontrolnite rabotnici 
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Od grafikot se dobiva podatok deka izmerenite devijacii vo 

koncentracijata na koproporfirinot vo urinata ne poka`aa statisti~ki 
signifikantna razlika pome|u eksponiranite i kontrolnite rabotnici 
(P>0.05).  
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Korelaciite pome|u ispituvanite parametri kaj eksponiranite 
rabotnici se prika`ani na Tabela 12.  

 
Tabela 12. Korelacii pome|u NOK, ALAD, ALA i drugite faktori kaj 

eksponiranite rabotnici 
 
 

 NOK ALAD ALA 
NOK 1 -0.546** -0.005 
ALAD -0.546** 1 -0.071 
ALA -0.005 -0.071 1 
Vozrast 0.331** -0.256* -0.022 
Dol`ina na sta`/godini 0.418** -0.371** 0.026 
Dol`ina na ekspozicija/godini 0.419** -0.343** 0.115 
Indeks na telesna masa -0,078 -0,064 0,038 
Sistolen krven pritisok 0.129 -0.262* -0.029 
Navika za pu{ewe -0.002 -0.065 0.052 
Pu{a~ki sta`/godini 0.096 -0.158 -0.130 
Broj na ispu{eni cigari na den 0.034 -0.066 0.027 
Konsumacija na alkohol 0.179 -0.277* 0.082 
Dol`ina na alk. konsumacija/godini 0.177 -0.301* 0.107 
Spirometriski promeni -0.255* 0.078 -0.018 
EKG promeni 0.106 -0.179 -0.012 
Broj na eritrociti 0.258* -0.137 -0.151 
Hemoglobin 0.261* -0.322* 0.072 
Hematokrit 0,157 0.209 -0.302 
Broj na leukociti 0.017 -0.118 -0.111 

 
Nivo na statisti~na signifikantnost: *P<0.05; **P<0.01 
Testirano so pomo{ na:  Spearman Rank Order Correlations. 
 

Od gorniot tabelaren prikaz bea utvrdeni korelacii za nivoto na 
olovo vo krvta (NOK), dehidratazata na δ-aminolevulinskata kiselina 
(ALAD), δ-aminolevulinskata kiselina (ALA) i drugite faktori kaj 
eksponiranite rabotnici. Inverzna korelacija be{e najdena pome|u 
NOK i ALAD (r=-0.546, P<0.01), a pozitivna korelacija za NOK i 
vozrasta (r=0.331, P<0.01), dol`inata na vkupniot sta`/godini (r=0.418, 
P<0.01), kako i dol`inata na ekspozicijata/godini (r=0.419, P<0.01), {to 
bi zna~elo deka so porastot na NOK se namaluva aktivnosta na ALAD, 
dodeka so zgolemuvawe na vozrasta, dol`inata na vkupniot sta`, kako  i 
dol`inata na ekspoziciskiot sta` raste vrednosta na NOK. Inverzna 
korelacija be{e registrirana pome|u ALAD i vozrasta (r=-0.256, P<0.05), 
dol`inata na vkupniot sta`/godini (r=-0.371, P<0.01) i dol`inata na 
ekspozicijata/godini (r=-0.343, P<0.01), {to odi vo prilog na faktot deka 
so zgolemuvawe na vozrasta, dol`inata na vkupniot sta`, kako i 
dol`inata na ekspoziciskiot sta` se namaluva aktivnosta na ALAD. 
ALAD isto taka inverzno korelira{e so vrednosta na sistolniot krven 
pritisok (r=-0.262, P<0.05), konsumacijata na alkohol (r=-0.277, P<0.05) i 
dol`inata na kosumacijata na alkohol/godini (r=-0.301, P<0.05), podatok 
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{to govori deka konsumacijata na alkohol voop{to i dol`inata na 
konsumacijata vlijaat na namaluvawe na aktivnosta na ALAD, a 
namaluvaweto na aktivnosta na ALAD korelira i so zgolemuvaweto na 
vrednostite na sistolniot krven pritisok kaj ispitanicite. Ne be{e 
utvrdena korelacija vo odnos na indeksot na telesna te~ina (BMI), 
navikata za pu{ewe cigari, registriranite EKG promenite, bojot na 
ispu{eni cigari vo tekot na eden den i dol`inata na pu{e~kiot sta`, 
nitu za NOK nitu pak za ALAD, {to uka`uva na faktot deka pu{eweto i 
dol`inata na pu{e~kiot sta`, kako i BMI nemaat vlijanie vrz NOK i 
ALAD, a tie pak ne vlijaat signifikantno vrz pojavata na EKG 
promenite. Spirometriskite promeni inverzno koreliraa so NOK (r=-
0.255, P<0.05), {to bi zna~elo deka pojavata na tie promeni e sledena so 
zgolemuvaweto na NOK. Vo pogled na stadardniot hematolo{ki naod, 
be{e utvrdena pozitivna korelacija pome|u NOK i brojot na 
eritrocitite (r=0.258, P<0.05) i koncentracijata na hemoglobinot 
(r=0.261, P<0.05), a negativna korelacija be{e registrirana pome|u ALAD 
i koncentracijata na hemoglobinot (r=-0.322, P<0.05). Toa odi vo prilog na 
faktot deka so zgolemuvaweto na NOK se zgolemuvaat i koncentraciite 
na hemoglobinot i eritrocitite, dodeka vo slu~ajot na aktivnosta na 
ALAD situacijata so hemoglobinot e obratna. Ne be{e zabele`ana 
korelacija pome|u brojot na leukocitite i vrednosta na hematokritot 
nitu za NOK nitu za ALAD, kako i pome|u NOK i vrednosta na 
sistolniot krven pritisok, podatoci {to samo sugeriraat deka NOK i 
ALAD nemaat golemo vlijanie vrz brojot na leukocitite i vrednosta na 
hematokritot, kako i toa deka NOK ne ja promenuva zna~ajno nitu 
vrednosta na sistolniot krven pritisok kaj eksponiranite rabotnici.  
 
Na sledniot Grafik 36 se prika`ani vrednostite na NOK kaj 
eksponiranite rabotnici izrazeni vo intervali na vrednosti so 
soodveten rang (µg/dL). 

 
Grafik 36. Distribucija na vrednostite na NOK kaj eksponiranite 

rabotnici izrazeni vo intervali 
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Od gorniot grafik se gleda deka najgolem broj od eksponiranite 
rabotnici (31) imaat NOK vo intervalot 10-20 µg/dL. 
 
Grafik 37 dava prikaz na distribucijata na NOK spored vremetraeweto 
na vkupniot sta` kaj eksponiranite rabotnici. 
  

Grafik 37. Distribucija na vrednostite na NOK spored vkupniot 
sta` kaj eksponiranite rabotnici 

 

8.1

14.1

17.4 18.4

0

5

10

15

20

μg/dL

< 10 god. 10 - 20 god. 20 - 30 god. 30 - 40 god.

vkupen sta`

 
 

Od prikazot se zabele`uva deka so zgolemuvawe na vkupniot sta` raste i 
prose~nata vrednost na NOK kaj eksponiranite rabotnici.  
Sledstveno na prethodniot, Grafik 38 ja otslikuva distribucijata na 
prose~nata vrednost na NOK po intervali vo zavisnost od sta`ot 
aktuelnoto rabotno mesto kaj eksponiranite rabotnici. 
 
Grafik 38. Distribucija na vrednostite na NOK spored sta`ot na 

aktuelnoto rabotno mesto kaj eksponiranite rabotnici 
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Od grafi~kiot prikaz se izveduva zaklu~ok deka prose~nite vrednosti na 
NOK rastat so zgolemuvawe na vremetraeweto na sta`ot na aktuelnoto 
rabotno mesto kaj eksponiranite rabotnici. 
Grafik 39 dava pregled na vrednostite na ALAD spored vkupniot sta` 
kaj eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 39. Distribucija na vrednostite na ALAD spored vkupniot 
sta` kaj eksponiranite rabotnici 
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Prikazot poka`uva deka ne postoi odredena zakonomernost vo pojavata na 
namaluvawe na aktivnosta na ALAD so zgolemuvawe na traeweto na 
vkupniot sta` kaj eksponiranite rabotnici. 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na ALAD spored sta`ot na 
aktuelnoto rabotno mesto kaj eskponiranite rabotnici e dadena na 
Grafik 40. 

Grafik 40. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
sta`ot na aktuelnoto rabotno mesto kaj eksponiranite rabotnici 
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Sli~no kako prethodniot i gorniot grafik ne prika`uva osobena 
zakonomernost vo pojavata na namaluvawe na aktivnosta na ALAD so 
zgolemuvawe na traeweto na sta`ot na aktuelnoto rabotno mesto kaj 
eksponiranite rabotnici. 
Grafik 41 dava pregled na distribucijata na prose~nite vrednosti na 
NOK spored polot kaj eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 41. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
polot kaj eksponiranite rabotnici 
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Od gorniot grafik mo`e da se konstatira deka prose~nite vrednosti na 
NOK za eksponiranite rabotici se signifikantno povisoki kaj ma`ite 
vo sporedba so `enite (P<0.05). 
 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na ALAD spored polot kaj 
eksponiranite rabotnici e prika`ana na Grafik 42. 
 

Grafik 42. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
polot kaj eksponiranite rabotnici 
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Od grafi~kiot prikaz mo`e da se konstatira deka prose~nite vrednosti 
za aktivnosta na ALAD za eksponiranite rabotnici se signifikantno 
poniski kaj ma`ite vo sporedba so `enite (P<0.01). 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na ALAD spored pu{a~kiot 
status na eksponiranite rabotnici e prika`ana na Grafik 43. 
 

Grafik 43. Distribucija na prose~nite vrednosti  na ALAD spored 
pu{a~kiot  status kaj eksponiranite rabotnici 
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Od grafikot mo`e da se konstatira deka ne postoi signifikantna 
razlika (P>0.05) vo prose~nite vrednosti na ALAD spored pu{a~kiot 
status kaj eksponiranite rabotnici, iako aktivnosta na ALAD e poniska 
kaj pu{a~ite vo odnos na nepu{a~ite. 
Grafik 44 dava pregled na distribucijata na prose~nite vrednosti na 
NOK spored pu{a~kiot status kaj eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 44. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
pu{a~kiot status kaj eksponiranite rabotnici 
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Imaj}i gi vo predvid gornite podatoci mo`e da konstatirame deka ne 
postoi signifikantna razlika (P>0.05) vo prose~nite vrednosti na NOK 
spored pu{a~kiot status kaj eksponiranite rabotnici. 
Na sledniot Grafik 45 e daden pregled na prose~nite vrednosti na 
ALAD spored konsumacijata na alkohol kaj eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 45. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
konsumacijata na alkohol kaj eksponiranite rabotnici 
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Od grafi~kiot pregled mo`e da se zaklu~i deka postoi signifikantna 
razlika (P<0.05) vo prose~nite vrednosti na ALAD spored navikata za 
konsumacija na alkohol kaj eksponiranite rabotnici. 
Grafik 46 ja prika`uva distribucijata na prose~nite vrednosti na NOK 
spored konsumacijata na alkohol kaj eksponiranite rabotnici.  
 

Grafik 46. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
konsumacijata na alkohol kaj eksponiranite rabotnici 
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Od gorniot grafik se zabele`uva deka ne postoi signifikantna razlika 
(P>0.05) vo prose~nite vrednosti na NOK spored navikata za konsumacija 
na alkohol kaj eksponiranite rabotnici. 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na NOK spored podatokot od 
pra{alnikot za vlijanie na rabotata vrz zdravjeto na eksponiranite 
rabotnici e prika`ana na Grafik 47. 
 

Grafik 47. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
podatokot za vlijanie na rabotata vrz zdravjeto kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Konstatirano e deka ne postoi signifikantna razlika (P>0.05) vo 
prose~nite vrednosti na NOK spored podatokot za vlijanie na rabotata 
vrz zdravjeto kaj eksponiranite rabotnici. 
Na grafik 48 e prika`ana distribucijata na prose~nite vrednosti na 
ALAD spored podatokot za vlijanie na rabotata vrz zdravjeto na 
eksponiranite rabotnici. 

Grafik 48. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
podatokot za vlijanie na rabotata vrz zdravjeto kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od gorniot grafik se zabele`uva deka ne e utvrdena signifikantna 
razlika (P>0.05) vo prose~nite vrednosti vrednosti na ALAD spored 
podatokot za vlijanie na rabotata vrz zdravjeto kaj eksponiranite 
rabotnici. Distribucijata na prose~nite vrednosti na NOK spored 
podatokot za prisustvo na muskulni bolki kaj eksponiranite rabotnici e 
dadena na Grafik 49.  

Grafik 49. Distribucija na prose~nite vrednosti  na NOK spored 
podatokot za prisustvo na muskulni bolki kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od grafi~kiot prikaz se konstatira deka ne postoi signifikantnost vo 
prose~nite vrednosti na NOK spored podatokot za prisustvo na muskulni 
bolki kaj eksponiranite rabotnici. 
Grafik 50 dava pregled na distribucijata na prose~nite vrednosti na 
ALAD spored podatokot za prisustvo na muskulni bolki kaj 
eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 50. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
podatokot za prisustvo na muskulni bolki kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Konstatirano e deka postoi signifikantna razlika (P<0,01) vo 
prose~nite vrednosti na ALAD spored podatokot za prisustvo na 
muskulni bolki kaj eksponiranite rabotnici. 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na NOK spored podatokot za 
prisustvo na malaksanost kaj eksponiranite rabotnici e prika`ana na 
Grafik 51. 

Grafik 51. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
podatokot za prisustvo na malaksanost kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od grafikot se konstatira deka ne postoi signifikantnost vo 
prose~nite vrednosti na NOK spored podatokot za prisustvo na 
malaksanost kaj eksponiranite rabotnici. 
Na Grafik 52 e prika`ana distribucijata na prose~nite vrednosti na 
ALAD spored podatokot za prisustvo na malaksanost kaj eksponiranite 
rabotnici. 

Grafik 52. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
podatokot za prisustvo na malaksanost kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od gorniot grafik se gleda deka nema signifikantna razlika pome|u 
prose~nite vrednosti na ALAD spored podatokot za prisustvo na 
malaksanost kaj eksponiranite rabotnici. 
Na sledniot Grafik 53 e dadena distribucijata na prose~nite vrednosti 
na NOK spored podatokot za prisustvo na gastrointestinalni tegobi kaj 
eksponiranite rabotnici. 

Grafik 53. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
podatokot za prisustvo na gastrointestinalni tegobi kaj 

eksponiranite rabotnici 
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Grafikot govori vo prilog na faktot deka ne postoi signifikantnost vo 
prose~nite vrednosti na NOK spored podatokot za prisustvo na 
gastrointestinalni tegobi kaj eksponiranite rabotnici. 
Grafik 54 ja prika`uva distribucijata na prose~nite vrednosti na 
ALAD spored podatokot za prisustvo na gastrointestinalni tegobi kaj 
eksponiranite rabotnici. 

Grafik 54. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
podatokot za prisustvo na gastrointestinalni tegobi kaj 

eksponiranite rabotnici 
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Od prikazot ne utvrdena signifikantna razlika vo prose~nite vrednosti 
na ALAD spored podatokot za prisustvo na gastrointestinalni tegobi 
kaj eksponiranite rabotnici.   
Grafik 55 dava pregled na distribucijata na prose~nite vrednosti na 
NOK spored prisustvoto na spirometriski otstapuvawa kaj 
eksponiranite rabotnici. 

Grafik 55. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
prisustvoto na spirometriski otstapuvawa kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Konstatirano e deka ne postoi signifikantnost vo prose~nite vrednosti 
na NOK spored podatokot za prisustvo na spirometriski otstapuvawa kaj 
eksponiranite rabotnici. 
Na Grafik 56 e prika`ana distribucijata na prose~nite vrednosti na 
ALAD spored prisustvoto na spirometriski otstapuvawa kaj 
eksponiranite rabotnici.   

Grafik 56. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
prisustvoto na spirometriski otstapuvawa kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Utvrdeno e deka nema signifikantna razlika vo prose~nite vrednosti na 
ALAD spored podatokot za prisustvo na spirometriski otstapuvawa kaj 
eksponiranite rabotnici. 
Grafik 57 dava pregled na distribucijata na prose~nite vrednosti na 
NOK spored prisustvoto na EKG promeni kaj eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 57. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
prisustvoto na EKG promeni kaj eksponiranite rabotnici 
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Analiziraj}i go prikazot se zabele`uva deka ne postoi signifikantna 
razlika vo prose~nite vrednosti na NOK spored prisustvoto na EKG 
promenite kaj eksponiranite rabotnici. 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na ALAD spored prisustvoto na 
EKG promeni kaj eksponiranite rabotnici e prika`ana na Grafik 58. 
 

Grafik 58. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
prisustvoto na EKG promeni kaj eksponiranite rabotnici 
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Od gorniot prikaz mo`e da zaklu~ime deka ne postoi signifikantna 
razlika vo prose~nite vrednosti na ALAD spored prisustvoto na EKG 
promeni kaj eksponiranite rabotnici. 
 
Grafik 59 ja pretstavuva distribucijata na prose~nite vrednosti na 
NOK spored prisustvoto na HTA kaj eksponiranite rabotnici. 
  

Grafik 59. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
prisustvoto na HTA kaj eksponiranite rabotnici 
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Konstatirano e deka nema signifikantna razlika pome|u prose~nite 
vrednosti na NOK spored prisustvoto na HTA kaj eksponiranite 
rabotnici. 
Na sledniot Grafik 60 e daden pregled na distribucijata na prose~nite 
vrednosti na ALAD spored prisustvoto na HTA kaj eksponiranite 
rabotnici. 

Grafik 60. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
prisustvoto na HTA kaj eksponiranite rabotnici 
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Od pregledot se dobiva podatok deka nema zna~ajna razlika vo prose~nite 
vrednosti na ALAD spored prisustvoto na HTA kaj eksponiranite 
rabotnici. 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na NOK spored prisustvoto na 
o~ni tegobi kaj eksponiranite rabotnici e pretstavena na Grafik 61. 

 
Grafik 61. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 

prisustvoto na o~ni tegobi kaj eksponiranite rabotnici  
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Ne e utvrdena zna~ajna razlika vo prose~nite vrednosti na NOK spored 
prisustvoto na o~ni tegobi kaj eksponiranite rabotnici. 
Na Grafik 62 e prika`ana distribucijata na prose~nite vrednosti na 
ALAD spored prisustvoto na o~ni tegobi kaj eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 62. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
prisustvoto na o~ni tegobi kaj eksponiranite rabotnici 
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Ne e utvrdena signifikantna razlika vo prose~nite vrednosti na ALAD 
spored prisustvoto na o~ni tegobi kaj eksponiranite rabotnici. 
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Grafik 63 ja prika`uva distribucijata na prose~nite vrednosti na NOK 
spored prisustvoto na nazalni tegobi kaj eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 63. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
prisustvoto na nazalni tegobi kaj eksponiranite rabotnici 

 

19.2

14.7

0

5

10

15

20

μg/dL

prisutni nazalni tegobi otsutni nazalni tegobi

NOK - prose~na vrednost

 
 

Od grafikot se zaklu~uva deka prose~nite vrednosti na NOK ne se 
razlikuvaat signifikantno spored podatokot za prisustvo na nazalni 
tegobi kaj eksponiranite rabotnici. 
Na sledniot Grafik 64 e prosledena distribucijata na prose~nite 
vrednosti na ALAD spored prisustvoto na nazalni tegobi kaj 
eksponiranite rabotnici. 

 
Grafik 64. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 

prisustvoto na nazalni tegobi kaj eksponiranite rabotnici 
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Ne e utvrdena signifikantna razlika vo prose~nite vrednosti na ALAD 
imaj}i go vo predvid podatokot za prisustvoto na nazalni tegobi kaj 
eksponiranite rabotnici. 
Grafik 65 dava pregled na distribucijata na prose~nite vrednosti na 
NOK spored prisustvoto na belodrobni tegobi kaj eksponiranite 
rabotnici. 
 

Grafik 65. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK spored 
prisustvoto na belodrobni tegobi kaj eksponiranite rabotnici 
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Ne e registrirana signifikantna razlika vo prose~nite vrednosti na 
NOK spored podatokot za prisustvoto na belodrobni tegobi kaj 
eksponiranite rabotnici. 
Distribucijata na prose~nite vrednosti na ALAD spored prisustvoto na 
belodrobni tegobi kaj eksponiranite rabotnici e prika`ana na Grafik 
66. 

Grafik 66. Distribucija na prose~nite vrednosti na ALAD spored 
prisustvoto na belodrobni tegobi kaj eksponiranite rabotnici 
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Od prikazot ne se zabele`uva postoewe na signifikantna razlika pome|u 
prose~nite vrednosti na ALAD spored prisustvoto na belodrobni tegobi 
kaj eksponiranite rabotnici. 
Na Grafik 67 e prika`ana distribucijata na vrednostite za aktivnosta 
na ALAD spored vrednosta na NOK izrazena vo intervali kaj 
eksponiranite rabotnici. 

Grafik 67. Distribucija na vrednostite za aktivnosta na ALAD 
spored prose~nite vrednosti na NOK izrazeni vo intervali kaj 

eksponiranite rabotnici 
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Zaklu~ot {to mo`e da se izvle~e od gorniot prikaz e deka postoi silna 
negativna korelacija (P<0.01) pome|u distribucijata na vrednostite za 
aktivnosta na ALAD spored prose~nite vrednosti na NOK izrazeni vo 
intervali kaj eksponiranite rabotnici.   
Grafik 68 dava prikaz na distribucijata na prose~nite vrednosti na 
NOK izrazeni vo intervali kaj eksponiranite rabotnici. 

 
Grafik 68. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK izrazeni 

vo intervali kaj eksponiranite rabotnici 
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Na Grafik 69 e dadena distribucijata na prose~nite vrednosti na NOK 
izrazeni vo intervali kaj eksponiranite rabotnici zaedno so brojot na 
rabotnici koi imaat NOK vo soodvetnite intervali. 
 

Grafik 69. Distribucija na prose~nite vrednosti na NOK izrazeni 
vo intervali kaj eksponiranite rabotnici i broj na rabotnici koi 

imaat NOK vo soodvetnite intervali 
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Prikazot uka`uva na toa deka najgolemiot del od eksponiranite 
rabotnici imaat NOK vo intervalot 10 - 20 μg/dL.  
Na Grafik 70 e ilustrirana distribucijata na aktivnost na ALAD 
spored vrednosta na NOK izrazena vo intervali kaj eksponiranite 
rabotnici. 
  

Grafik 70. Distribucija na vrednostite za aktivnost na ALAD 
spored vrednosta na NOK izrazena vo intervali kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od gorniot grafik se zabele`uva deka postoi naglasena korelacija 
(P<0.01) pome|u distribucijata na vrednostite za aktivnosta na ALAD 
spored vrednostite na NOK izrazeni vo intervali kaj eksponiranite 
rabotnici. 
Distribucijata na vrednostite na ALA spored vrednosta na NOK 
izrazena vo intervali kaj eksponiranite rabotnici e dadena na Grafik 
71. 
 

Grafik 71. Distribucija na vrednostite  na ALA spored vrednosta 
na NOK izrazena vo intervali kaj eksponiranite rabotnici 
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Od gorniot grafik mo`e da konstatirame deka postoi jasna pozitivna 
korelacija (P<0.05) pome|u vrednostite na ALA spored vrednosta na 
NOK izrazena vo intervali kaj eksponiranite rabotnici. 
Vo prilog na taa konstatacija e i sledniot Grafik 72 koj ja prika`uva 
distribucijata na vrednostite na ALA spored vrednostite na NOK 
izrazeni vo intervali kaj eksponiranite rabotnici 
 

Grafik 72. Distribucija na vrednostite  na ALA spored vrednosta 
na NOK izrazena vo intervali kaj eksponiranite rabotnici 
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Grafik 73 dava pregled na distribucijata na vrednostite na NOK 
izrazeni vo intervali spored prisustvoto na spirometriski otstapuvawa 
kaj eksponiranite rabotnici. 

 
Grafik 73. Distribucija na vrednostite na NOK izrazeni vo 

intervali spored prisustvoto na spirometriski otstapuvawa kaj 
eksponiranite rabotnici 
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Od gorniot prikaz mo`e da konstatirame deka ne postoi zakonomernost 
vo pojavata na spirometriski otstapuvawa so porastot na NOK kaj 
eksponiranite rabotnici, odnosno deka istite se naj~esti vo intervalot 
10 - 20 μg/dL. 
 Distribucijata na vrednostite na NOK izrazeni vo intervali spored 
prisustvoto na EKG promeni kaj eksponiranite rabotnici e prika`ana 
na Grafik 74.  

Grafik 74. Distribucija na vrednostite na NOK izrazeni vo 
intervali spored prisustvoto na EKG promeni kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Analiziraj}i go gorniot grafik, se zabele`uva deka ne postoi 
zakonomernost nitu vo pojavata na EKG promeni so porastot na NOK kaj 
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eksponiranite rabotnici, odnosno deka tie se najfrekventni vo 
intervalot 10 - 20 μg/dL. 
Na Grafik 75 e daden pregled na distribucijata na vrednostite na NOK 
izrazeni vo intervali spored navikata za pu{ewe kaj eksponiranite 
rabotnici. 

Grafik 75. Distribucija na vrednostite  na NOK izrazeni vo 
intervali spored navikata za pu{ewe kaj eksponiranite rabotnici 
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So analizata na gorniot grafik mo`e da se zabele`i deka najgolemiot 
broj na pu{a~i imaat NOK vo intervalot 10 - 20 μg/dL. 
Grafik 76 pak dava prikaz na distribucijata na vrednostite na NOK 
izrazeni vo intervali spored navikata za konsumacija na alkohol kaj 
eksponiranite rabotnici. 

 
Grafik 76. Distribucija na vrednostite na NOK izrazeni vo 

intervali spored navikata za konsumacija na alkohol kaj 
eksponiranite rabotnici 
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Spored gorniot grafi~ki prikaz mo`e da konstatirame deka ne postoi 
zakonomernost pome|u NOK i navikata za konsumacija na alkohol, 
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odnosno deka najgolemiot broj na konsumenti na alkohol imaat NOK vo 
intervalot 10 - 20 μg/dL. 
Distribucijata na vrednostite na NOK izrazeni vo intervali spored 
prisustvoto na muskulni bolki kaj eksponiranite rabotnici e prika`ana 
na Grafik 77. 

Grafik 77. Distribucija na vrednostite na NOK izrazeni vo 
intervali spored prisustvoto na muskulni bolki kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od gorniot pregled se zaklu~uva deka pojavata na muskulnite bolki ne 
korespondira so progrediraweto na NOK kaj eksponiranite rabotnici, 
odnosno deka tie se najfrekventni pri NOK vo intervalot < 10 μg/dL.  
Na sledniot Grafik 78 e daden prikaz na distribucijata na vrednostite 
na NOK izrazeni vo intervali spored prisustvoto na malaksanost kaj 
eksponiranite rabotnici. 
 

Grafik 78. Distribucija na vrednostite na NOK izrazeni vo 
intervali spored prisustvoto na malaksanost kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od gorniot grafik se dobiva vpe~atok deka prisustvoto na malaksanost 
kako simptom kaj eksponiranite rabotnici ne korelira so porastot na 
NOK po intervali, odnosno deka taa naj~esto se javuva kaj rabotnicite 
~ie NOK e vo intervalot 10 - 20 μg/dL.  
Distribucijata na vrednostite na NOK izrazeni vo intervali spored 
prisustvoto na HTA kaj eksponiranite rabotnici e prika`ana na Grafik 
79. 

Grafik 79. Distribucija na vrednostite na NOK izrazeni vo 
intervali spored prisustvoto na HTA kaj eksponiranite rabotnici 
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Od gorniot grafik mo`e da konstatirame deka ne postoi soodvetna 
korelacija pome|u pojavata na HTA kaj eksponiranite rabotnici i 
vrednostite na NOK po intervali, t.e. HTA e najza~estena kaj onie 
rabotnici ~ii NOK se vo intervalot 10 - 20 μg/dL. 
Na sledniot Grafik 80 e prosledena distribucijata na vrednostite na 
NOK izrazeni vo intervali spored prisustvoto na o~ni problemi kaj 
eksponiranite rabotnici. 

Grafik 80. Distribucija na vrednostite na NOK izrazeni vo 
intervali spored prisustvoto na o~ni problemi kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Od grafikot se zabele`uva deka spomenatite o~ni problemi povrzani so 
rabotniot proces se javuvaat najmnogu kaj rabotnicite so NOK vo 
intervalot 10 - 20 μg/dL, odnosno nema zakonomernost vo nivnata pojava 
spored visinata na NOK. 
Grafik 81 dava detalen pregled na distribucijata na vrednostite na NOK 
izrazeni vo intervali spored prisustvoto na nazalni problemi kaj 
eksponiranite rabotnici. 

Grafik 81. Distribucija na vrednostite  na NOK izrazeni vo 
intervali spored prisustvoto na nazalni problemi kaj eksponiranite 

rabotnici 
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Sledej}i go gorniot prikaz mo`e da zabele`ime deka nazalnite problemi 
se naj~esti kaj eksponiranite rabotnici so NOK vo intervalot 10 - 20 
μg/dL, odnosno ne postoi odredena korelacija vo nivnata pojava so porast 
na vrednosta na NOK. 
Na sledniot Grafik 82 e daden prikaz na distribucijata na vrednostite 
na NOK izrazeni vo intervali spored prisustvoto na belodrobni 
problemi kaj eksponiranite rabotnici.    

Grafik 82. Distribucija na vrednostite  na NOK izrazeni vo 
intervali spored prisustvoto na belodrobni problemi kaj 

eksponiranite rabotnici 
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So analizata na gorniot prikaz se konstatira deka prisustvoto na 
belodrobni problemi kaj eksponiranite rabotnici ne e asocirano samo 
so povisoki NOK, odnosno nivnata frekvencija e naj~esta tokmu kaj onie 
rabotnici ~ii NOK se vo rang < 10 μg/dL i vo intervalot 10 - 20 μg/dL.  
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6. DISKUSIJA 
 
 Prose~nata vrednost na NOK kaj eksponiranite rabotnici be{e 16.4 
μg/dL {to e statisti~ki signifikantno (P=0.000) vo odnos na izmerenata 
prose~na vrednost za NOK (7.0 μg/dL) kaj kontrolnite rabotnici (Tabela 6). 
Toa mora da se zeme vo predvid so ogled na profesionalnata ekspozicija, no 
e nekolku pati povisoka sporedeno so naodite vo nekoi industriski zemji, 
2.5 μg/dL vo [vedska (100), 2.7 μg/dL vo SAD, 3.2 μg/dL vo Tajland (102), 2.7 
μg/dL vo Polska (103), 3.6 μg/dL vo Germanija (104) i  4.5 μg/dL vo Italija 
(105). Imaj}i go vo predvid  faktot deka olovoto seu{te vo Makedonija se 
koristi kako aditiv na gorivata (tetraetil olovo), postoi zgolemen rizik 
vo urbanite sredini koj {to isto taka mo`e da bide povrzan so visokite 
vrednosti na NOK. Vrednostite na NOK i ALAD zavisat od mnogu faktori, 
vklu~uvaj}i gi genotipskite varijacii, no isto taka i faktorite od 
nadvore{nata sredina (9). Vo literaturata se opi{ani osum genetski 
varijanti na ALAD, no fokusot e staven na edniot polimorfizam koj {to 
sodr`i dva alela, ozna~eni kako ALAD-1 i ALAD-2, koi {to determiniraat 
tri izozimi, ozna~eni kako 1-1, 1-2 i 2-2, so sli~ni aktivnosti, no razli~ni 
polne`i (57).  

Epidemiolo{kite studii sugeriraat deka pome|u rabotnicite 
eksponirani na olovo (61,62) individuite so ALAD 1-2 ili 2-2 genotip 
imale signifikantno povisoki nivoa na olovo vo krv sporedeno so tie so 
ALAD 1-1 genotip. Ovie rezultati potvrduvaat deka ALAD-2 polipeptidot 
posilno i poefikasno go vrzuva olovoto otkolku ALAD-1. Smith i sor. (48) 
ne na{le pozna~ajna razlika vo prose~nite koncentracii na olovo pome|u 
ALAD-2 nositelite i onie {to bile homozigoti za ALAD-1 alelot pome|u 
688 grade`ni rabotnici. Vo studiite kaj rabotnici vo topilnici za olovo 
so NOK vo rang 20–30 μg/dL, Bergdahl i sor. (106) ne na{le signifikantna 
razlika vo nivoata na olovo vo krv i vo koskite spored genotipot kaj 123 
ispitanici, no Fleming i sor. (59) na{le deka rabotnicite so ALAD 1-2/2-2 
imale signifikantno povisoki nivoa na olovo vo krv otkolku tie so ALAD 
1-1 alel me|u 381 ispitanik.  
Ziemsen i sor. (62) utvrdile deka rabotnicite eksponirani na olovo (N = 202) 
so ALAD 1-2 genotip imaat povisoki nivoa na olovo vo krv vo sporedba so 
ALAD 1-1 homozigotite (44 vs. 38 μg/dL) i deka ALAD 2-2 homozigotite 
imaat NOK=56 μg/dL. Astrin i sor. (63) prona{le povisoka proporcija od 
o~ekuvanata za ispitanici so ALAD 1-2 ili 2-2 genotip pome|u primerokot 
na populacija so olovna intoksikacija skrinirani spored NOK>50 μg/dL ili 
SEP>30 μg/dL (N = 1074). Howard i sor. (107) ne na{le signifikatna razlika 
pome|u ispitanicite vo pogled na ALAD genotipot za koncentracijata na 
olovo vo krv ili patela, iako postoelo povisoko prose~no nivo na olovo vo 
krv kaj individuite so ALAD 1-1 otkolku tie so ALAD 1-2/2-2 genotip, {to 
uka`uva na faktot deka pri pogolema ekspozicija na olovo, individuite so 
ALAD 1-2/2-2 genotip apsorbiraat pogolema koli~ina na olovo vo 
kortikalnite koski. Za toa postoi alternativno objasnuvawe deka kaj 
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ALAD 1-2/2-2 genotipot se slu~uva pogolema zaguba na olovo od 
kortikalnite koski vo sporedba so ALAD 1-1 individuite.  
Frekvencijata na varijantite na ALAD alelot bila 6% kaj 1.278 deca vo 
Wujork, 8% pome|u 691 grade`ni rabotnici, isto taka od SAD (107), kaj 
Korejskite rabotnici profesionalno eksponirani na olovo (N = 308) bila 
11%, pa se do 13% kaj eksponiranite rabotnici (N = 202) vo Germanija (108), 
{to na nekoj na~in uka`uva na etni~ki varijacii vo alelskite frekvencii. 
Nekoi studii sugeriraat deka ALAD genotipot mo`e da bide kriterium za 
selekcija pri vrabotuvawe vo oboenata metalurgija, no toa mo`e da ima 
seriozni implikacii vo pogled na eventualnoto generalizirawe na 
rezultatite od profesionalno eksponiranite grupi (62,108), pri {to isto 
taka treba da se zeme vo predvid i t.n. efekt na zdravite rabotnici. Fleming 
i sor. (59) na{le deka prose~nite nivoa na olovo vo krv bile 22.9±0.4 i 
25.2±1.0 μg/dL kaj 303 ALAD 1-1 i 65 ALAD 1-2/2-2 aktivni eksponirani 
rabotnici (P<0.05), no ne otkrile sli~na tibijalna distribucija na olovoto 
spored genotipot (41.2 ± 1.8 kaj ALAD 1-1 i 42.7 ± 3.4 kaj ALAD 1-2/2-2). 
Hipotezite za poddr{ka na ovie rezultati se bazirani na polne`ot na 
ALAD-2 izozimot (58,64,65), bidej}i ALAD-2 alelot kodira za 
poelektronegativen enzim i se smeta deka ALAD-2 proteinot pocvrsto se 
vrzuva za pozitivniot jon na olovoto i toa mo`e podolgotrajno da bide 
zadr`ano vo krvta i tkivata (66). Toa go potvrduva faktot deka kinetikata 
na olovoto vo krvta e modificirana od ALAD genotipot, a ALAD 1-2 i 2-2 
genotipovite se “izlo`eni na rizik” pri povisoki nivoa na ekspozicija.  

Prose~nata vrednost za ALAD kaj eksponiranite rabotnici be{e 
1238.1 nanokatali {to e statisti~ki signifikantno (P=0.000) sporedeno so 
prose~nata vrednost na ALAD (2096.5 nanokatali) kaj kontrolnite 
rabotnici (Tabela 6). Inverzna korelacija be{e najdena pome|u NOK i 
ALAD (r=-0.546, P<0.01) kaj eksponiranite rabotnici, {to ja potvrduva 
ulogata na profesionalnata ekspozicija na olovoto vo razvojot na 
specifi~nite biomarkeri na efekt na olovoto (namalena aktivnost na 
ALAD) (Tabela 8).  
ALAD ima visoko signifikantna korelacija so NOK pri mnogu niski nivoa 
na olovo vo krv, a isto taka e senzitivna i na visoki nivoa na olovo vo krv 
(47). Komparativnata prednost na ALAD, so dol`en respekt na drugite 
biomarkeri na efekt na olovoto, se ~ini deka e relativno visokata 
specifi~nost za zgolemena apsorpcija na olovoto. ALAD mo`e da bide 
inhibirana od strana na konsumacijata na alkohol i pu{eweto cigari (47). 
Kako i da e, Teli{man i sor. (109) otkrivaat deka tranzitornata inhibicija 
na ALAD od strana na alkoholot se dol`i pred se na etanolot, no glavno na 
etanol - induciranoto zgolemuvawe na aktivnata biolo{ka frakcija na 
olovoto {to e akumulirano vo organizmot. Imeno, alkoholot mo`e da vlijae 
na distribucijata na olovo vo organizmot i da ja zgolemi urinarnata 
ekskrecija na olovo poradi tranzitornoto zgolemuvawe na tkivniot redoks 
potencijal kako rezultat na metabolizmot na etanol (110). ALAD kako 
enzim mo`e da bide inhibiran od strana na alkoholot i pu{eweto (47). 
Izraboteni se nekolku golemi studii koi {to go ispituvale pu{eweto na 
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cigari (48,49,50), a edna od niv go kontrolirala pu{eweto kako regresionen 
model na ishodot (49). Tie istra`uvawa ja merele i konsumacijata na 
alkohol, a ednata ja kontrolirala upotrebata na alkoholot preku model. 
Niedna studija ne gi ispituvala eksplicitno interakciite na ALAD so 
konsumacijata na alkohol ili so pu{eweto na cigari (48).  
 Na{ite rezultati ne poka`aa korelacija pome|u ALAD i navikata za 
pu{ewe, pu{a~kiot sta`/godini i brojot na ispu{eni cigari vo tekot na 
eden den, {to uka`uva na faktot deka pu{eweto i dol`inata na pu{e~kiot 
sta`, kako i BMI nemaat vlijanie vrz NOK i ALAD. Od druga strana, be{e 
registrirana inverzna korelacija pome|u ALAD i konsumacijata na alkohol 
(r=-0.277, P<0.05) kako i dol`inata na alkoholniot sta`/godini (r=-0.301, 
P<0.05), podatok {to govori deka konsumacijata na alkohol voop{to i 
dol`inata na konsumacijata vlijaat na namaluvawe na aktivnosta na ALAD. 
Silna pozitivna korelacija be{e utvrdena pome|u NOK i dol`inata na 
vkupniot raboten sta`/godini (r=0.418, P< 0.01), kako i pome|u dol`inata na 
ekspoziciskiot sta`/godini (r=0.419, P<0.01), dodeka korelacijata na ovie 
varijabli so ALAD be{e inverzna (r=-0.371, P<0.01 i r=-0.343, P<0.01), 
soodvetno. Toa bi zna~elo deka so porastot na NOK se namaluva aktivnosta 
na ALAD, dodeka so zgolemuvawe na vozrasta, dol`inata na vkupniot sta`, 
kako  i dol`inata na ekspoziciskiot sta` raste vrednosta na NOK. Ova e 
u{te edna potvrda za ulogata na profesionalnata ekspozicija na olovoto i 
nejzinoto vremetraewe. Kako osnoven i najva`en parametar na 
opstrukcijata na di{nite pati{ta, FEV1 se koristi za utvrduvawe na 
stepenot na belodrobnata ventilaciska insuficiencija (110). Na{ite 
rezultati poka`aa inverzna korelacija pome|u FEV1 i NOK (r=-0.255, 
P<0.05), no pritoa ne be{e zemen vo predvid efektot na pu{eweto vrz 
vrednosta na FEV1 i odnosot FEV1/NOK. Toa bi zna~elo deka pojavata na tie 
promeni e sledena so zgolemuvaweto na NOK. Nekoi studii go potvrduvaat 
efektot na dol`inata na ekspoziciskiot sta` vrz prevalencijata na 
respiratornite simptomi. Spirometriskite promeni odnosno vrednosta na 
FEV1 kako eden od parametrite za odreduvawe na stepenot na opstrukcijata 
na di{nite pati{ta, imaat inverzna korelacija so NOK i kaj nekoi drugi 
avtori (111). Objektivnite podatoci za aktuelnata sostojba so o~nite, 
nazalnite i belodrobnite tegobi, kako i ko`nite promeni kaj ispitanicite 
od IG i KG uka`aa na statisti~ki signifikantna razlika vo pojavuvaweto, 
dolgotrajnosta i manifestacijata na tie simptomi i znaci pome|u 
eksponiranite i kontrolnite rabotnici za site kategorii, osven za ko`nite 
promeni. 
  Informaciite za indukcijata na anemija, kako i vlijanieto vrz 
eritropoezata kaj individui eksponirani na olovoto se sumarno prika`ani 
od strana na Goyer (27), EPA (30) i ATSDR (35). Frank anemijata koja {to e 
rezultat na namalena produkcija na hemoglobin i skraten `ivoten vek na 
eritrocitite, se registrira kaj vozrasnite pri postoewe na nivo na olovo vo 
krv od 80 µg/dL i kaj decata od 70 µg/dL. Anemijata kaj eksponiranite 
individui e hipohromna i normocitna (ista taka i mikrocitna) i obi~no e 
pridru`ena od retikulociti so bazofilni punktacii. Namalena sinteza na 
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hemot se zabele`uva pri postoewe na nivoa na olovo vo  krv od 50 µg/dL. 
Na{ite podatoci poka`aa pozitivna korelacija pome|u koncentracijata na 
hemoglobinot i NOK (r=0.261, P<0.05), a inverzna korelacija vo odnos na 
ALAD (r=-0.322, P<0.05), {to e vo soglasnost i so drugite studii (9). 
Pozitivna korelacija be{e utvrdena pome|u NOK i brojot na eritrocitite 
vo perifernata krv (r=0.258, P<0.05). Toa odi vo prilog na faktot deka so 
zgolemuvaweto na NOK se zgolemuvaat i koncentraciite na hemoglobinot i 
eritrocitite, dodeka vo slu~ajot na aktivnosta na ALAD situacijata so 
hemoglobinot e obratna. 

Dobienite rezultati ne ni sugeriraa signifikantna razlika vo 
prevalencijata na otstapuvawa za koproporfirin, hemoglobin, 
retikulociti, BPE i eritrociti kaj eksponiranite vo odnos na 
kontrolnite rabotnici.  
 Ne be{e registrirana sli~na korelacija za vrednosta na hematokritot i 
brojot na leukocitite kaj eksponiranite rabotnici, podatoci {to samo 
sugeriraat deka NOK i ALAD nemaat golemo vlijanie vrz brojot na 
leukocitite i vrednosta na hematokritot, iako nekoi avtori uka`uvaat na 
imunolo{kiot odgovor vo uslovi na dolgotrajna ekspozicija na olovoto (112). 
Pozitivna korelacija be{e najdena pome|u NOK i vozrasta (r=0.331, P<0.01), a 
inverzna pome|u ALAD i vozrasta (r=-0.256, P<0.05), {to korespondira so 
rezultatite od del od prethodnite studii (65,66). Toa odi vo prilog na 
faktot deka so zgolemuvawe na vozrasta, dol`inata na vkupniot sta`, kako i 
dol`inata na ekspoziciskiot sta` se namaluva aktivnosta na ALAD. 
Indeksot na telesnata masa ne poka`a korelacija so vrednostite na 
biolo{kite markeri na olovoto.    
Ekspozicijata na olovo, isto taka e poslabo povrzana so zgolemeniot krven 
pritisok i hipertenzijata kaj op{tata populacija i kaj profesionalno 
eksponiranite individui. Britanskata Regionalna Srceva Studija (BRHS) i 
Nacionalnoto Istra`uvawe za Ispituvawe na Zdravjeto i Ishranata 
(NHANES II), gi opfa}aat vo sebe klu~nite studii povrzani so zgolemeniot 
krven pritisok i poka`uvaat slaba korelacija pome|u nivoto na olovo vo krv 
i visinata na krvniot pritisok ili hipertenzijata. Pocock i sor. (73) 
zaklu~ile deka pojavata na hipertenzijata (sistolen pritisok pogolem od 160 
mmHg, dijastolen pritisok pogolem od 100 mmHg) bile zabele`ani pri 
koncentracii na olovoto vo krv pogolemi od 37 μg/dL. 
 NHANES II studijata bila izvedena na 9933 lica od op{tata populacija vo 
SAD na vozrast od 6 meseci do 74 godini; 2372 bile na vozrast od 6 meseci do 5 
godini, 1720 bile od 7 do 17 godini i 5841 bile na vozrast od 18 do 74 godini 
(75). Harlan i sor. (74) uka`uvaat deka prostata linearna regresija 
proizveduva statisti~ki signifikantna linearna korelacija pome|u nivoata 
na olovo vo krv i sistolniot i dijastolniot krven pritisok kaj ma`ite i 
`enite na vozrast 12-74 godini. Korelacijata ostanuva signifikantna za 
ma`ite, no ne i za `enite (75,74). Schwartz (72) sproveduva regresiona naliza 
na podatocite od elektrokardiogrami i krven pritisok od kaj ma`ite i 
`enite od NHANES II studijata koi {to se postari od 20 godini. Toj zaklu~uva 
deka nivoto na olovo vo krvta e zna~aen prediktor za dijastolniot krven 
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pritisok i hipertrofija na levata komora, duri i posle kontroliraweto za 
rasa, vozrast i indeks na telesna masa. Morris i sor. (76) objavuvaat deka 
krvniot pritisok izmeren kaj 251 ispitanik vo nedelni intervali od po 4 
nedeli bil signifikantno asociran so nivoto na olovo vo krv kaj ma`ite i 
deka 10 μg/dL produciraat zgolemuvawe na sistolniot krven pritisok za 5 
mmHg. EPA (30) zaklu~uva deka zgolemeniot krven pritisok e pozitivno 
asociran so nivoata na olovo vo krv kaj sredove~nite ma`i, mo`ebi pri 
koncentracii od okolu 7 μg/dL. Vo studija za profesionalnata ekspozicija, 
Kirby i Gyntelberg (77) uka`uvaat deka dijastolniot pritisok bil 
signifikantno asociran so koncentraciite na olovo vo krvta pome|u 
danskite topilni~ari ~ii {to nivoa na olovo vo krvta bile 51 μg/dL 
sporedeno so 11 μg/dL kaj kontrolnata grupa. deKort i sor. (78) utvrdile deka 
sistolniot krven pritisok kaj rabotnicite koi {to se vklu~eni vo 
prerabotkata na soedinenija na olovo i kadmium e signifikantno asociran so 
nivoto na olovo vo krv (prose~no nivo na olovo vo krv = 47.4 μg/dL sporedeno 
so 8.1 μg/dL kaj kontrolnite rabotnici) i nivoto na kadmium vo urinata. 
Maheswaran i sor. (79) raportiraat deka sistolniot pritisok kaj ma`i 
rabotnici vraboteni vo fabrika za akumulatori bil 127 mmHg pri postoewe 
na nivo na olovo vo krv pomalo od 21 μg/dL (prose~na vrednost) i 133 mmHg kaj 
tie ~ii {to koncentracii na olovo bile pogolemi od 50 μg/dL.  
 Na{ite rezultati poka`aa inverzna korelacija pome|u aktivnosta na 
ALAD i sistolniot krven pritisok (r=-0.262, P<0.05), bez korelacija so NOK, 
podatok {to odi vo prilog na faktot deka NOK ne ja promenuva zna~ajno 
vrednosta na sistolniot krven pritisok kaj eksponiranite rabotnici. 
Promenite na elektrokardigramot vo miruvawe, statisti~ki mnogu po~esto 
se javuvaa kaj ispitanicite od IG (P<0.05).  
So evaluacijata na podatocite od korelaciite za biolo{kite markeri 
(NOK, ALAD i ALA) kaj dvete grupi, mo`e da se konstatira deka 
eksponiranite rabotnici imaat signifikantno povisoka mo`nost za pojava 
i razvoj na otstapuvawa/bolest vo pogled na spomenatite biomarkeri na 
ekspozicija i efekt, vo odnos na kontrolnite rabotnici. So identifikacija 
na proteinite koi {to go vrzuvaat olovoto, mo`e podobro da se razbere 
olovnata toksi~nost, da se determiniraat biomarkerite na ekspozicija i 
efekt na olovoto i da se identifikuvaat susceptibilnite individui (38). 
Analiziraj}i gi rezultatite kaj eksponiranite rabotnici mo`e da se 
konstatira deka ne postoi signifikantna razlika (P>0.05) vo prose~nite 
vrednosti na ALAD spored pu{a~kiot status kaj eksponiranite rabotnici, 
iako aktivnosta na ALAD e poniska kaj pu{a~ite vo odnos na nepu{a~ite, 
{to kako podatok odgovara na rezultatite od ostanatite studii (48,49). 
Ne e utvrdena signifikantna razlika (P>0.05) vo prose~nite vrednosti na 
NOK spored pu{a~kiot status kaj eksponiranite rabotnici, a registrirana 
e signifikantna razlika vo prose~nite vrednosti na aktivnosta na ALAD 
spored navikata za konsumacija na alkohol kaj eksponiranite rabotnici 
(P<0.05). 

Zabele`ano e deka ne postoi signifikantna razlika (P>0.05) vo 
prose~nite vrednosti na NOK spored navikata za konsumacija na alkohol 

 85



kaj eksponiranite rabotnici, nitu spored podatokot za vlijanie na rabotata 
vrz zdravjeto kaj eksponiranite rabotnici. Vo pogled na alkoholot i 
pu{eweto postojat razli~ni rezultati od pove}e studii. Mannino i sor. 
govorat deka aktivnoto i pasivnoto pu{ewe e povrzano so zgolemeni 
koncentracii na olovo vo krvta vo SAD (113). Ne e utvrdena 
signifikantnost vo prose~nite vrednosti na NOK i ALAD spored 
podatokot za prisustvo na gastrointestinalni tegobi kaj eksponiranite 
rabotnici, a signifikantnost ne postoi nitu kaj prose~nite vrednosti na 
NOK spored podatokot za prisustvo na spirometriski otstapuvawa kaj 
eksponiranite rabotnici. Spored rezultatite ne e utvrdena signifikantna 
razlika vo prose~nite vrednosti na ALAD spored podatokot za prisustvo na 
spirometriski otstapuvawa kaj eksponiranite rabotnici. 
Analiziraj}i gi rezultatite se zabele`uva deka ne postoi signifikantna 
razlika vo prose~nite vrednosti na NOK i ALAD spored prisustvoto na 
EKG promenite kaj eksponiranite rabotnici. Nekoi od animalnite 
eksperimentalni studii poka`uvaat deka niskite nivoa na olovo vo krv vo 
po~etnata faza ne vlijaat na pojavata na EKG promeni, no deka podocna 
osven promenite vo elektroakradiogramot mo`e da se zabele`i i 
zabrzuvawe na srcevata akcija i zgolemuvawe na kontraktilnosta na 
miokardot bez efekt na koronarniot protok (114). 
Konstatirano e deka nema signifikantna razlika pome|u prose~nite 
vrednosti na NOK spored prisustvoto na HTA kaj eksponiranite rabotnici. 
Od analizata se dobiva podatok deka nema zna~ajna razlika vo prose~nite 
vrednosti na ALAD spored prisustvoto na HTA kaj eksponiranite 
rabotnici, nitu pak e utvrdena takva vo prose~nite vrednosti na NOK i 
ALAD  spored prisustvoto na o~ni tegobi kaj eksponiranite rabotnici. Vo 
pogled na zgolemeniot krven pritisok i asocijacijata so NOK i ALAD, 
postojat studii so sprotivstaveni stavovi, od takvi deka zgolemuvaweto na 
NOK silno vlijae vrz pojavata na HTA (76,77), pa se do onie koi uka`uvaat 
na pozitivnata korelacija, no otkako }e bide napravena korekcija za rasata, 
polot, vozrasta i BMI (72). 

Prose~nite vrednosti na NOK i ALAD ne se razlikuvaat 
signifikantno imaj}i go vo predvid podatokot za prisustvoto na nazalni 
tegobi kaj eksponiranite rabotnici, a ne e registrirana nitu 
signifikantna razlika vo prose~nite vrednosti na NOK i ALAD spored 
podatokot za prisustvoto na belodrobni tegobi kaj eksponiranite 
rabotnici. 
Zabele`ana e silna negativna korelacija (P<0.01) pome|u distribucijata na 
vrednostite za aktivnosta na ALAD spored prose~nite vrednosti na NOK 
izrazeni vo intervali kaj eksponiranite rabotnici. Konstatirano e deka 
najgolemiot del od eksponiranite rabotnici imaat NOK vo intervalot 10 - 
20 μg/dL.  

Postoi jasna pozitivna korelacija (P<0.05) pome|u vrednostite na 
ALA spored vrednosta na NOK izrazena vo intervali kaj eksponiranite 
rabotnici. Ovoj rezultat korelira so ispituvaweto na Makino i sor. (115) 
koi referiraat deka urinarnata koncentracija na ALA se zgolemuva po 

 86



logaritamska skala so porastot na NOK, dostignuvaj}i go maksimumot pri 
NOK>35 μg/dL. Od druga strana pak ne postoi zakonomernost vo pojavata na 
spirometriski otstapuvawa so porastot na NOK kaj eksponiranite 
rabotnici, odnosno istite se naj~esti vo intervalot 10 - 20 μg/dL, nitu pak 
ima zakonomernost vo pojavata na EKG promeni so porastot na NOK kaj 
eksponiranite rabotnici, odnosno tie se najfrekventni vo intervalot 10 - 
20 μg/dL. 

So analizata mo`e da se zabele`i deka najgolemiot broj na pu{a~i 
imaat NOK vo intervalot 10 - 20 μg/dL, a ne e zabele`ana zakonomernost 
pome|u NOK i navikata za konsumacija na alkohol, odnosno deka 
najgolemiot broj na konsumenti na alkohol imaat NOK vo intervalot 10 - 20 
μg/dL. 
Pojavata na muskulnite bolki ne korespondira so progrediraweto na NOK 
kaj eksponiranite rabotnici, odnosno tie se najfrekventni pri NOK vo 
intervalot <10 μg/dL, a prisustvoto na malaksanost kako simptom kaj 
eksponiranite rabotnici ne korelira so porastot na NOK po intervali, 
odnosno taa naj~esto se javuva kaj rabotnicite ~ie NOK e vo intervalot 10 - 
20 μg/dL.  
Mo`e da se konstatira deka ne postoi soodvetna korelacija pome|u pojavata 
na HTA kaj eksponiranite rabotnici i vrednostite na NOK po intervali, 
t.e. HTA e najza~estena kaj onie rabotnici ~ii NOK se vo intervalot 10 - 20 
μg/dL, dodeka pak o~nite problemi povrzani so rabotniot proces se javuvaat 
najmnogu kaj rabotnicite so NOK vo intervalot 10 - 20 μg/dL, odnosno nema 
zakonomernost vo nivnata pojava spored visinata na NOK. 
Spored rezultatite mo`e da se zabele`i deka nazalnite problemi se 
naj~esti kaj eksponiranite rabotnici so NOK vo intervalot 10 - 20 μg/dL, 
odnosno ne postoi odredena korelacija vo nivnata pojava so porast na 
vrednosta na NOK, kako i toa deka prisustvoto na belodrobni problemi kaj 
eksponiranite rabotnici ne e asocirano samo so povisoki NOK, odnosno 
nivnata frekvencija e naj~esta tokmu kaj onie rabotnici ~ii NOK se vo 
rang < 10 μg/dL i vo intervalot 10 - 20 μg/dL. 
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ZAKLU^OCI  
 

Zemaj}i ja vo predvid analizata na dobienite rezultati, a trgnuvaj}i 
od celite na studijata, mo`at da se donesat slednite zaklu~oci:  
 

1. Prose~nite vrednosti na NOK i ALA bea signifikantno povisoki 
kaj eksponiranite vo sporedba so kontrolnite rabotnici. 

2. Prose~nata aktivnost na ALAD kaj eksponiranite be{e 
signifikantno poniska otkolku kaj kontrolnite rabotnici.  

3. Abnormalnite vrednosti i otstapuvawata vo biolo{kite markeri 
(NOK, ALAD i ALA) bea pofrekventni kaj eksponiranite rabotnici, so 
statisti~ka zna~ajnost za NOK i ALAD.  

4. Inverzna korelacija be{e najdena pome|u NOK i ALAD, a 
pozitivna pome|u NOK i vozrasta, dol`inata na vkupniot sta` i dol`inata 
na ekspozicijata. 

5. Inverzna korelacija be{e najdena pome|u ALAD i vozrasta, 
dol`inata na vkupniot sta`, dol`inata na ekspozicijata, vrednosta na 
krvniot pritisok, konsumacijata na alkohol i dol`inata na alkoholnata 
konsumacija.  

6. Pozitivna korelacija be{e utvrdena pome|u NOK i brojot na 
eritrocitite vo perifernata krv kako i koncentracijata na hemoglobinot, 
dodeka inverzna korelacija be{e registrirana pome|u ALAD i 
koncentracijata na hemoglobinot. 

 7. Postoi silna negativna korelacija (P<0.01) pome|u distribucijata 
na vrednostite za aktivnosta na ALAD spored prose~nite vrednosti na 
NOK izrazeni vo intervali kaj eksponiranite rabotnici. 

8. Postoi jasna pozitivna korelacija (P<0.05) pome|u vrednostite na 
ALA spored vrednosta na NOK izrazena vo intervali kaj eksponiranite 
rabotnici. 

9. Rezultatite od aktuelnata studija uka`uvaat na potrebata od 
izveduvawe na redovni periodi~ni pregledi na rabotnicite so specifi~na 
profesionalna ekspozicija na olovoto i negovite neorganski soedinenija 
koi{to }e ovozmo`at navremena detekcija na afektiranite lica i 
prezemawe na adekvatni preventivni merki.  

10. Na{ite podatoci ja potvrdija asocijacijata pome|u 
profesionalnata ekspozicija na olovoto i devijacijata na specifi~nite 
biomarkeri na ekspozicija i efekt na olovoto, kako i ulogata na 
profesionalnata ekspozcija vo pojavata i razvojot na {tetnite zdravstveni 
efekti osobeno kaj hematopoezata.  

 
Ovaa studija obezbedi mno{tvo korisni podatoci za evaluacija i 

procenka na rizikot, kako {to se na primer stapkite na abnormalnosti vo 
specifi~nite biomarkeri na ekspozicija i efekt na olovoto kaj licata 
vklu~eni vo proizvodstvo i rafinirawe na olovoto, nasproti tie bez 
profesionalna ekspozicija. Isto taka, be{e ispituvana relacijata pome|u 
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profesionalnata ekspozicija i toksi~nosta na olovoto so fokus na 
hematopoezata.  

Od druga strana, imavme {ansa da gi ispituvame eventualnite razliki 
koi bi mo`ele da bidat predizvikani vo zavisnost od odredeni naviki od 
`ivotniot stil (navika za pu{ewe i konsumacija na alkohol), kako i 
aerozagaduvaweto so olovo predizvikano od izduvnite gasovi i emisiite od 
industriskite postrojki za topewe i prerabotka na olovoto i negovite 
soedinenija.  

Dobienite podatoci se od golema pomo{ vo prepoznavaweto na 
potrebata i kreiraweto na preventivnite merki i aktivnosti kaj 
eksponiranite individui. Identifikacijata na susceptibilnite individui 
i populacioni grupi preku detektirawe na mo`nite modificira~ki 
faktori za ekspresija na toksi~nite efekti na olovoto mo`e da pridonese 
za podobro regulirawe na profesionalnata ekspozicija i da gi za{titi 
istite so razvoj i implementacija na specifi~ni javnozdravstveni 
intervencii. 
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Institut za medicina na trudot    broj ________ 
Skopje       datum________ 
 

PRA[ALNIK ZA EKSPOZICIJA NA OLOVO 
(Da bide popolnuvan od lekar) 

 
Ime i prezime________________________pol    1.M    2.@     tel. br.:_______________         
vozrast__________ mesto na `iveewe_____________Vraboten  vo_____________________ 
na rabotno mesto:____________________Kolku vreme?______________ 
Vkupno raboten sta`_____ 
Prethodni rabotni mesta:__________________________________________________________ 
1.Tehnolo{ki proces  na rabotnoto mesto___________________________________________ 
___________________________________________________________________________________ 
 
2.[tetni noksi od  rabotnoto mesto:                                      
 
1.nema 2. visoki temperaturi 3. niski temperaturi, 4. provev, 5. vlaga, 6. slaba ventilacija, 
7. pra{ina, 8. vibracii, 9. jonizira~ko zra~ewe, 10. nejonizira~ko zra~ewe, 11. fizi~ki 
napor, 12. podolgo sedewe ili stoewe, 13. hemiski materii 14. promeni vo atmosferskiot 
pritisok 15. drugo___________________________ 
 
3..Hemiski agensi od rabotnoto mesto: 
_______________________________________________________________________________ 
4. Oblik na hemiski agensi: 1. gasovi 2. parei,3. pra{ina 4. dimovi 5. te~nosti  
5. Dali rabotite: 1. smeni, 2. no}e 3. na otvoren prostor 4. drugo______                    
6.. Dali rabotite: so silno tempo (edvaj ostvarlivi normi)  1. ne  2. da                                 
7. Dali  ste: 1. pu{a~ (sekojdnevno pu{ite  ili prestanavte da pu{ite pred pomalku od 6    
mes) , 2. porane{en pu{a~ (prestanavte da pu{ite pred pove}e od 6 meseci) 3. nepu{a~                                           
8. Kolku cigari na den pu{ite___________ kolku vreme___________ 
9. Dali piete alkohol, (duri i koli~ini pomali od {i{e pivo ili ~a{a vino): 1.sekojdnevno  
2. tri i pove}e pati  nedelno 3. dva pati nedelno 4. edna{ nedelno 5. edna{ mese~no 6. 
nekolku pati godi{no 7. nikoga{                                                                                
10. Kolku vreme piete___________  
11. Familijarni zaboluvawa, problemi so: 1. o~i 2. nos 3.  ko`a 4. nervni zaboluvawa 5.crn 
drob, 6. bubrezi 7.  beli drobovi  8. koski 9. anemija 10. tumori  
12. Minati zaboluvawa, problemi so: 1. o~i 2. nos 3.  ko`a 4. nervni zaboluvawa    
      (epilepsija,napadi na gluvost i slepilo, dezorientiranost, paralizi)  5. crn drob,  
      6. bubrezi 7. beli drobovi  8. koski 9. anemija 10. tumori   9. treski  so poka~ena   
      temperatura na rabotnoto mesto                                                                
13. Dali koristite li~ni za{titni sredstva? 1. ne 2. da                                                           
14. Dali ste informirani za rizicite od rabotnoto mesto 1. ne 2. da 3. delumno               
15. Dali va{ata rabota vlijae vrz va{eto zdravje  1. ne  2.da                                                    
16. Kako rezultat na nesre}a pri rabota, kolku denovi vo tekot na prethodnite 12 meseci 
bevte otsuten  od rabota:_____________, a otsustvo od rabota kako rezultat na drugi 
zdravstveni problemi ___________denovi, poradi:_______________________________ 
17. Dali imate: 1.nesonica, 2. glavobolka 3. razdrazlivost 4. gubitok na apetit 5. bolki vo 
muskuli i zglobovi 6, smaluvawe na telesnata te`ina 7. malaksalost     
18. Po kolku godini raboten sta` se pojavija simptomite?  _______ 
19. Dali imate bolki (gr~evi) vo stomakot pod papokot, so gadewe , povra}awe i prolivi    
      ili zapek                 1. ne    2. da                                                                      
20. Po kolku raboten sta` se pojavija simptomite? _________ 
21. Dali imate slabost na muskulite na racete, paraliza na {akite i racete  1. ne 2. da  
22. Dali imate ~esti groznici koi traat nekolku ~asovi vo po~etokot na rabotnata nedela?               
            
                     1. ne 2. da  
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___________________________________________________________________________________ 
23. Dali imate  problemi so o~ite:1. jade`, 2. crvenilo 3. otoci,                                           
24. Dali se provocirani od rabotnoto mesto? Od {to?__________________________ 
25. Dali se vlo{uvat vo tekot na rabotniot den?  1. ne  2. da                                                    
26. Dali se povlekuvaat vo tekot na  vikend, boleduvawe, godi{en odmor 1.ne  2. da          
_________________________________________________________________________________ 
27. Dali imate 1. zatnat nos, 2. kivavici 3. jade` na nosot  4. te~ewe na nos  5. krvarewe od 
nos 6. o{teten oset za miris  7. rani~ki vo nosot                                          
28. Dali se provocirani od rabotnoto mesto? Od {to?__________________________ 
29. Dali se vlo{uvat vo tekot na rabotniot den?    1. ne  2. da                                                  
30. Dali se povlekuvaat vo tekot na  vikend, boleduvawe ili godi{en odmor 1. ne 2.da    
------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
31. Dali imate problemi so belite drobovi? 1. ne  2. da.                                                           
32. Dali imate:1. ka{lica 2. iska{luvawe, 3.  te{ko di{ewe 3. bode`i vo gradite 4. svirewe 
vo gradite                                                                                                                   
33. Dali se provocirani od rabotnoto mesto? Od {to?__________________________ 
34. Dali se vlo{uvat vo tekot na rabotniot den?  1. ne  2. da                                                    
35. Dali se povlekuvaat vo tekot na  vikend, boleduvawe ili godi{en odmor 1. ne 2. da   
___________________________________________________________________________________ 
36. Dali imate:problemi so ko`ata: 1. isipi, 2. egzemi 3. drugo______________________  
37. Dali se provocirani od rabotnoto mesto? Od {to?__________________________ 
38. Dali se vlo{uvat vo tekot na rabotniot den?  1. ne  2. da                                                    
39. Dali se povlekuvaat vo tekot na  vikend, boleduvawe ili godi{en odmor 1. ne 2 da    
40. Dali  imate drugi problemi so : 1. bubrezi, 2. crn drob. 3. koski  4. anemija  5. tumori  
                                                                                                                                                   
___________________________________________________________________________________ 
 
 
Objektiven naod: 
 
41. Olovno bledilo   1. ne 2. da                                                                                                          
42. Oloven rab   1. ne  2. da                                                                                                                  
43. @olta preboenost na vratot na zabite    1. ne  2. da                                                                                                  
44. Hipertenzija 1. ne 2. da TA: _________                                                                                      
45. O~i:1.konjunktivalna injekcija;2.palpebralni edemi; 3. epifora; 4.sekrecija         
46. Nos:  1. sekrecija  2.obturacija  3. drugo  ________                                                         
47. Ko`a:  1. normalen naod   2.osip ______________________________________________    
48. Beli drobovi:  1. normalen naod  2. patolo{ki naod  ____________________________   
49. Aktivni dvi`ewa na prstite na racete:       1. normalni          2. so otstapuvawe           
50. Slabost na ekstenzori na prsti                      1. ne    2. da                                                       
51. Slabost na ekstenzori na ra~en zglob           1. ne    2. da                                                       
52. Vise~ka {aka                                                       1. ne    2. da                                                        
53. Ako ima promeni (pod 49,50,51 i 52) dali postoi asimetri~na distribucija:1.ne 2.da  
54. Paraliza na kranijalni nervi   1.ne. 2. da                                                                                
55. Postoi li tremor                          1.ne  2. da                                                                                
56. Spirometrija:  1. normalen naod  2. restriktiven tip na o{tetuvawe  3. opstruktiven tip 
na o{tetuvawe  4. me{ovit tip na o{tetuvawe  5. mali di{ni pati{ta                    
57.Spirometrisko o{tetuvawe:  1. lesno   2. sredno  3. te{ko                                                  
58. EKG: 1. normalen naod  2. patolo{ki naod___________________________                         
59. Laboratorija: SE ____ Hb ______ Er _______ Le_______ Neu _______ Ly _______ Mo _____    
      Ba _______ Eo ______ Tr _______ glikemija_______ AST_______ ALT_______ urea ______    
      kreatinin______ urinaren status_______ proteini vo urina ______ DALK _________  
      d DALK _________ BPE _______ Rt ________ koproporfirini vo urina _______ 
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