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Rezumat: Expunerea cronică la plumb este una dintre principalele preocupări în cele mai multe ţări  
industrializate sau în curs de dezvoltare. Metabolismul şi toxicitatea plumbului poate fi influenţată de  
alcoolism. Dovezi experimentale sugerează că etanolul ar putea spori absorbţia plumbului în organism  
şi că cei care consumă cronic alcool pot fi mai sensibili la intoxicaţia cronică cu plumb anorganic.  
Există  un  număr  de  dovezi  clinice  care  sugerează  că  alcoolismul  este  unul  dintre  factorii  posibili  
responsabili pentru determinarea susceptibilităţii individuale la intoxicaţia cu plumb. În timp, numărul  
de investigaţii care sugerează în mod clar rolul etanolului cu privire la toxicitatea plumbului au crescut  
considerabil. Dramatic este că alcoolism este un viciu comun în rândul muncitorilor, dar şi în rândul  
populaţiei generale care poate fi expusă la plumb, de aceea prezentul articol abordează aspecte despre  
influenţa consumului cronic de alcool asupra metabolismului şi toxicologiei plumbului.
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Abstract: Lead exposure is  one of  the primary concern in  most  of  industrial  developing countries.  
Metabolism and toxicity of lead may be influenced by alcoholism. Experimental evidences suggest that  
ethanol could enhance the absorption of lead in the body and alcoholics may be more susceptible to lead  
poisoning.  There are number of clinical evidences which suggest alcoholism as one of the possible  
factors responsible for determining individual susceptibility to lead poisoning. While, number of recent  
investigations clearly suggest the modulatory role of ethanol on lead toxicity. As alcoholism is common  
among industry workers and significant of population who may be exposed to lead, the present article  
discusses about the influence of alcohol ingestion on the metabolism and toxicity of lead

Studiile au arătat că plumbemia este mai mare în cazul 
subiecţilor consumatori cronici de alcool. În 1967, Gounelle (1) a 
constatat  că  necesarul  de  EDTA în  tratamentul  intoxicaţiei  cu 
plumb  a  fost  mai  mare  în  cazul  alcoolicilor  decât  în  cazul 
subiecţilor nealcoolici. El a asociat acest aspect cu un nivel crescut 
al plumburiei de până la 230 μg/l şi a identificat factorii care au 
contribuit  la  aceste  valori  ridicate:  vasele  în  care  a  fermentat 
alcoolul şi contaminarea strugurilor cu praf cu conţinut de plumb. 
Studiile ulterioare au confirmat această concluzie. (2, 3) 

Vives  (4)  a  constatat  că,  în  cazul  subiecţilor  care 
consumă  cronic  alcool  nivelul  plumbemiei  poate  fi  peste  69 
μg/100 ml, valoare care este considerată peste limitele biologice 
tolerabile în cazul expunerii profesionale. O scădere a plumbemiei 
a fost observată după o perioadă de abstinenţă. Pe de altă parte, 
deoarece nivelul plumbemiei a fost în limite normale la subiecţii 
cu patologie hepatică non-alcoolică, s-a concluzionat că nivelul 
ridicat al plumbului din sânge pare să fie legat de consumul de 
alcool şi nu de afectarea ficatului. Un studiu efectuat pe un grup 
de 1052 rezidenţi dintr-o zonă apropiată de Copenhaga, a stabilit 
că  există  o  corelaţie  semnificativă  între  plumbemie,  fumat  şi 
consumul cronic de alcool. (5) S-a stabilit că o unitate de etanol 
(1,35 cl) creşte nivelul plumbemiei cu 1 μg/100 ml şi că etanolul a 
influenţat nivelul plumbului din sânge mai mult de cât fumatul.

Dehidraza  acidului  delta  aminolevulinic  (ALAD),  un 
indicator  sensibil  al  expunerii  la  plumb,  s-a  dovedit  a  fi  mai 
scăzută în cazul consumului cronic de alcool; această scădere a 
fost corelată cu nivelul plumbului din sânge, dar valori anormale 
au fost  constatate  doar  în  cazul  subiecţilor  care  prezentau boli 
hepatice. (6) 

Dally şi colab. (7) au studiat 161 consumatori cronici de 
alcool, care au avut un aport zilnic de etanol mai mare de 1g / kg / 
zi. Nivelul mediu al plumbemiei a fost de 28 μg/100 ml, cea mai 
mare  valoare  fiind  de  72,5  μg/100  ml  la  un  singur  subiect. 
Consumatorii de vin au avut un nivel mai ridicat al plumbemiei 
(29,8 μg/100 ml), decât cei care consumă bere sau spirtoase (23,8 
μg/100  ml).  O  corelaţie  semnificativă  a  fost  stabilită  între 
plumbemie  şi  valoarea  tensiunii  arteriale  sistolice  şi  diastolice, 
această  relaţie  fiind  independentă  de  sex,  greutate  sau  vârstă. 
Shaper (8),  de  asemenea,  a  găsit  o  corelaţie  între  nivelul 
plumbului  din sânge  şi  consumul  de  alcool.  În  cazul  studiului 
efectuat de acesta cei mai mulţi dintre subiecţi au fost băutori de 
bere,  nivelul  plumbului  din  bere  fiind  scăzut,  de  20  μg/l, 
comparativ cu consumul de plumb acceptat de către OMS de 3 mg 
pe săptămână. S-a concluzionat că nivelul ridicat al plumbemiei 
constatat în cazul acestor consumatori de alcool este posibil legat 
de tulburările hepatice. 

În ciuda acestor asocieri între saturnism şi ingestia de 
alcool, există încă relativ puţine studii disponibile privind efectele 
directe  ale  etanolului.  Nu au existat  dovezi  în  aceste  studii  cu 
privire la posibila sursă de contaminare cu plumb şi nici nu a fost 
stabilit modul exact în care interacţionează cele două toxine.

Evident este faptul, că studiile de mai sus au stabilit că, 
consumul cronic de alcool este asociat cu o concentraţie ridicată a 
plumbului în sânge. 

Mahaffey şi colab. (9) au efectuat, pe animale, primul 
studiu cu privire la modul în care etanolul influenţează toxicitatea 
plumbului şi distribuţia acestuia în ţesuturi, controlând cantitate de 
plumb şi alcool administrată. Expunerea combinată la etanol (10% 
în apa potabilă)  şi  plumb (200 μg şi  10% etanol)  timp de 10 
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săptămâni nu a dus la creşterea substanţială a nivelului plumbului 
în rinichi, deşi a existat o creştere a acestuia în sânge, ficat şi oase. 
Cu siguranţă studiul a furnizat primele dovezi experimentale cu 
privire la interacţiunea dintre consumul de alcool şi saturnism. S-a 
emis  astfel  ipoteza că în  cazul  muncitorilor,  sinergismul  dintre 
consumul de etanol şi intoxicaţia cronică cu plumb se datorează 
probabil unor factori nutriţionali. (9) 

Unele studii au arată că expunerea combinată la etanol 
şi plumb duce la tulburări ale funcţiei hepatice (10, 11, 12) şi la 
perturbarea mecanismelor vasoreglării (13). Studiile cu privire la 
neurotoxicitate  au  arătat  că  expunerea  combinată  la  plumb  şi 
etanol  creşte  semnificativ  nivelul  dopaminei  (DA)  şi  al  5 
hidroxitriptaminei (5-HT) la nivelul hipotalamusului. 

Flora şi Tandon (10), au adus dovezi experimentale că 
în  cazul  asocierii  plumbului  şi  etanolului,  sunt  influenţate 
enzimele  care  intervin  în  metabolizarea  alcoolului  şi  anume 
aldehida alcooldehidrogenaza. 

Astfel, s-a sugerat că expunerea de etanol poate potenţa 
efectele toxice ale plumbului, precum şi vice-versa. 

De asemenea, s-a dovedit, experimental pe animale, că 
consumul  cronic  de alcool  produce o epuizare  a  rezervelor  de 
calciu şi  magneziu ale organismului.  Co-expunerea la etanol şi 
plumb  a  condus  la  o  epuizare  mult  mai  pronunţată  a  acestor 
metale  esenţiale  şi  acest  lucru  a  fost  asociat  cu  toxicitatea 
plumbului. (14, 15, 16, 17)

Au fost efectuate studii cu privire la efectele expunerii 
cronice  la  plumb  asupra  unor  indicatori  biochimici 
hematopoietici, hepatici, urinari, fecali şi tisulari, pe animale pre-
expuse la doze diferite de etanol. S-a constatat că ingestia cronică 
de  etanol  asociată  cu  intoxicaţia  cronică  cu  plumb  produce 
inhibiţia  dehidrazei  acidului  delta  aminolevulinic  (ALAD), 
scăderea  concentraţiei  hepatice  de  glutation  şi  creşterea 
peroxidării  lipidelor  hepatice.  S-a  constatat  că  acetaldehida 
rezultată în urma metabolizării etanolului inhibă ALAD. (18) În 
aceeaşi măsură se produce o scădere semnificativă a calcemiei, a 
concentraţiilor  hepatice  de  calciu  şi  magneziu  în  paralel  cu 
creşterea accentuată a eliminării urinare de calciu şi a eliminării 
fecale de calciu şi magneziu. (19) Depleţia sanguină de Ca şi Mg, 
cauză  probabilă  a  sinergismului  dintre  saturnism  şi  consumul 
cronic de alcool a fost confirmată şi de către Dhawan şi colab. 
(12) prin experimente efectuate pe animale. (20) 

Evis  şi  colab.  (21) au demonstrat  că co-expunerea la 
plumb şi etanol se asociază cu apariţia de aritmii cardiace induse 
prin ocluzia arterei coronare. S-a emis ipoteza că co-expunerea la 
plumb şi etanol ar duce la aritmii cardiace la om (22) şi moarte 
subită. (23) 

Concluzia este că se impune o monitorizare constantă a 
muncitorilor,  în  special  cu referire  la obiceiurile  lor,  vizând în 
special consumul de alcool. Studii detaliate epidemiologice lipsesc 
în  continuare  în  special  cu  privire  la  expunerea  populaţiei 
generale.
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