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　　铅是一种重金属，有四种同位素形式，化学熔点
低，因具有形成稳定化合物的特性而用途极广，伴随

人类的生产生活已有６０００余年，成为现代生活不
可分割的部分。铅广泛地存在于自然界并有其极广

泛的用途，如：合金、颜料、弹药、蓄电池制造、压延产

品、电缆护套和汽油添加剂等。然而铅对人体来说，

没有任何生理功能，纯属毒物。铅具有极强的亲神

经毒性，大量或长期铅暴露会发生急性或慢性铅中

毒，影响人们的身心健康，尤其对儿童的体格生长、

心理成熟、智力发育和学习行为影响更严重。

目前铅中毒已成为发达和发展中国家的现代

病，儿童是铅中毒的最易感人群同时也是社会、医疗

关注的焦点。国内多数城市调查结果显示：我国儿

童平均血铅浓度（ＢＰｂ）为５０～９７ｍｇ／Ｌ，儿童铅中
毒流行率为 １０％ ～５０％；在部分工业污染区儿童
ＢＰｂ超标率可高达８０％以上［１，２］。我国儿童铅中毒

具有普遍性和严重性，因此防治儿童和孕妇铅中毒，

是关系到我国国民素质和民族未来的大问题，需要

全社会高度重视，尤其需要广大儿科医师的积极参

与。为了正确认识儿童铅中毒，既避免肆意夸大的

“铅恐慌”，又能脚踏实地的解决问题，就必须掌握

儿童铅中毒的正确概念、诊断、治疗和预防。

１　铅中毒概念

儿童铅中毒（ｌｅａｄｐｏｉｓｏｎｉｎｇ），在概念和定义上
与传统的中毒有区别。如一氧化碳中毒、有机磷中

毒、亚硝酸盐中毒等，都是临床症状明显的中毒。儿

童铅中毒则不同，它是一个慢性发展过程，在不知不

觉中进行的；其中毒症状很不明显，容易被忽略。而

一旦进入临床中毒阶段，其毒性尤其中枢神经系统

损害往往是不可逆转的。美国欧洲等国家进行儿童

群体大规模筛查发现，有临床症状的铅中毒患儿仅

占很少量，绝大多数均无临床症状。但只要血铅浓

度高于１００ｍｇ／Ｌ就可能导致神经发育方面的永久
损害。看来铅中毒像一个“隐形杀手”，在看似健康

的状态下侵害着大脑，严重威胁着儿童的身心健康。

所以为了保护儿童，将血铅浓度定为儿童铅中毒的

诊断指标，评价体内铅负荷状况是否已达到有损于

健康的危险水平，这样有利于及早发现高血铅患儿、

及时采取有效的防治措施，尽量避免不可逆转的器

官损伤［２～４］。

２　铅中毒发病机制［５～７］

２．１　铅的毒代动力学
铅的毒代动力学（ｔｏｘｉｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ），即铅在体内的

吸收、分布、代谢和排泄过程。铅可通过消化道和呼

吸道吸收，儿童体内的铅８５％ ～９０％来自消化道吸
收，１０％～１５％来自呼吸道吸收。铅烟和铅尘的吸
收程度取决于颗粒的大小、体液 ｐＨ、是否空腹以及
机体的营养状态。铅以离子（Ｐｂ２＋）状态被吸收进
入血液循环，然后很快分布于全身组织和脏器，９７％
以上的铅蓄积在红细胞内，部分在膜上，另一部分与

血红蛋白结合。数周后９５％以不溶性磷酸盐形式
沉积于骨骼系统，稳定的储存在致密骨质中。铅在

骨骼中的比例随年龄而增长，骨铅含量的百分比：儿

童期为７０％，成人为９０％，老年可达９５％。中枢神
经系统的铅主要集中在灰质和细胞核内，含量高低

依次为：海马、小脑、大脑皮质和髓质。铅容易透过

胎盘屏障，由母体转运胎儿体内，故血铅浓度胎儿与

母亲是一致的。铅主要经肾脏排泄。铅的半衰期很

长，不同组织内差异很大，如血液中约为４周，软组
织中约为６周，骨骼中可达数年或数十年。铅不易
代谢，长期累积可导致慢性铅中毒。

２．２　发病机制
铅在体内能取代细胞内与巯基酶结合的元素，

而与酶蛋白中的巯基结合，使酶失去活性，导致生理

·４１５·
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生化功能障碍。如微量的铅就可以抑制 α氨基乙
酰丙酸脱水酶和血红素合成酶，影响血红素的合成。

几乎所有细胞都存在亚铁血红素通路，无疑亚铁血

红素的缺乏将影响细胞的多种代谢功能。铅吸收过

程中可直接抑制骨钙素（甲状旁腺激素 ＰＴＨ），使钙
化过程失调、血钙下降。许多钙结合蛋白与铅都有

高亲和力，结合后可导致细胞功能障碍，如神经递质

的释放是部分钙依赖性过程，可被铅抑制。哺乳动

物脑内多种细胞连接的正常过程，可被铅抑制，在生

长期不能构建适当的脑立体结构将产生永久性损

伤。近年来证实，铅对脑兴奋性突触作用的直接靶

点是兴奋性氨基酸的 ＮＭＤＡ受体，铅离子能影响
ＮＭＤＡ受体亚单位的表达，干扰 ＮＭＤＡ介导的钙信
号传递，是其影响突触可朔性和学习记忆的神经毒

理学分子机制［７］。

铅能抑制体内很多酶（尤其富含巯基的酶）的

活性，干扰多种细胞代谢和功能，因此铅中毒的靶器

官很多。如神经、血液、肾脏、免疫等全身性多系统

都可造成损害。儿童体内的铅可来自孕母的胎盘转

入，产前铅暴露可出现早产、畸形、低出生体重。伟

大的作曲家和音乐大师贝多芬死于肺炎，但他生前

饱尝许多疾病的折磨，包括腹部疼痛和失聪。他请

求大夫在他死后查找原因。在他死后１７０年，美国
健康研究所的科学家和医生们对其头发进行了 Ｘ
光和化学分析后，认为贝多芬的病是铅中毒。

３　铅中毒的原因［３～６］

３．１　环境污染是首要原因
在铅被广泛应用的同时，由于环保意识的薄弱，

严格的工业污染控制和职业卫生标准的缺乏，使得

全球铅污染日渐严重。高铅环境可见于铅矿开采、

煤炭燃烧、金属冶炼、蓄电池、印刷业、仪器仪表制造

和修理产业等；高铅产品如含铅汽油，含铅油漆和涂

料，铅焊锡等。首先含铅汽油燃烧后排放的尾气污

染是儿童摄入铅的重要来源。研究证明，在汽车废

气污染严重地区生活的儿童，其血铅水平明显高于

污染较轻的地区。铅中毒的儿童中，８０％都来自于
工业区和交通繁忙区。

３．２　食物和用品污染
铅烟和铅尘污染了大气层，在大气对流层中可

停滞１０ｄ，而后沉积于广大的土壤、尘埃、农作物、饮
用水和食品。很多含铅化妆品、含铅涂料等都铅超

标千百倍，甚至学习用品和玩具污染也相当严重。

３．３　家庭污染
从事含铅作业的职业接触者，如油漆工、冶炼

工、陶瓷工、环卫工、司机等，铅尘可通过工作服、双

手、头发等带回家，如果不及时清洗，会对家庭室内

微环境造成二次污染。据报道，一个大量职业性铅

接触的工人，一生铅蓄积可达２００～５００ｍｇ。油漆
家具也容易造成儿童铅中毒，现今装修业迅速兴起，

含铅油漆和涂料，劣质装饰材料，会造成室内污染；

另外，生活燃煤和被动吸烟也是儿童铅中毒的途径

之一，不容忽视。

３．４　不良卫生和饮食习惯
消化道是儿童吸收铅的主要途径。儿童常常爱

吃的零食属于含铅食物的如爆米花、罐头食品、膨化

食品，铅超标率很高（达 ２０％）。儿童卫生意识不
强，常常餐前不洗手，多有口 －手活动，常常吸吮手
指，啃咬铅污染物品，如彩色玩具、橡皮泥、彩色蜡

笔、彩色纸、药品、油漆筷子等。婴儿常舔食母亲用

的含铅粉类、药膏、乳汁等。

３．５　儿童是易感人群
同样的铅污染环境，儿童比成人铅中毒的危险

性大［１２］。这是儿童的生长发育特点决定的，例如铅

尘大多积累在离地面１米以下，在此条带上下的铅
浓度可相差１６倍。而这个高度恰恰与６～８岁的儿
童身高相当，与儿童的呼吸带一致，故儿童比成人接

触更多的铅。儿童铅的净吸收率比成人高：成人为

５％～１５％，儿童则为４２％ ～５１％。儿童新陈代谢
旺盛，一些代谢酶发育不成熟，容易受抑制。儿童肾

脏排铅能力相对差，仅为成人的６６％，铅容易滞留
体内，而且儿童对铅中毒的耐受性又远不及比成人，

所以儿童是铅中毒的易感高发群体。

４　铅中毒的临床表现［１～６］

４．１　急性或亚急性铅中毒
口中有金属味，食欲不振、拒食、流延、恶心、呕

吐，呕吐物常为白色奶块状；可伴有出汗、烦躁、腹

痛，有时呈阵发性剧烈腹绞痛；也可伴有无力、肝大、

黄疸、少尿或无尿；还可出现麻痹性肠梗阻；严重者

可发生中毒性脑病。

４．２　慢性铅中毒
面色呈灰暗色，牙齿和指甲有铅线（因铅质沉

着而染成黑色）。铅中毒过程发展缓慢，常在不知

不觉中发生。当血铅 ＞１００μｇ／Ｌ，初期症状很不明
显，随着血铅的积蓄增高，会逐渐出现头晕无力、情

绪不稳、多动、失眠、注意力不集中、记忆力减退等非

特异性亚健康状态，较大儿童可诉指、趾麻木。当血

铅＞４５０μｇ／Ｌ，可出现全身多系统功能障碍。神经
系统：铅有极强的嗜神经毒性，对大脑发育和神经系

统危害大。儿童血铅浓度与智力、身高、体重、胸围

呈负相关，据报道儿童血铅浓度每上升１００ｍｇ／Ｌ，
·５１５·
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其智商（ＩＱ）要下降６～８分，身高要下降１．３ｃｍ。
儿童会出现生长发育迟缓、体格矮小（抑制生长激

素的合成与释放）、攻击行为、心理障碍、智力下降、

认知损害和学习障碍等。胎儿期铅暴露对 ＩＱ发育
的不良影响可延续到学龄期。还可出现癫

"

样发

作。血液系统：铅中毒可破坏造血功能，导致类似缺

铁性贫血症状。特点为小细胞性、低色素性并伴嗜

碱性粒的网织细胞增高。这是因为铅干扰血红蛋白

的合成过程而引起其代谢产物的变化，如血中 δ氨
基酸γ酮戊酸脱水酶（δａｍｉｎｏγｌｅｖｕｌｉｎｉｃａｃｉｄｄｅｈｙ
ｄｒａｓｅ，δＡＬＡＤ）活性的抑制程度与血铅浓度呈负相
关，最终导致贫血。泌尿系统：可出现血尿、糖尿、蛋

白尿、氨基酸尿等，可致氮质血症和肾功衰竭。其病

理可分急性（可逆）慢性（不可逆）两期，当血铅浓度

＞６００μｇ／Ｌ可导致慢性间质性肾病。对铅性肾病
目前尚无特异生物标志物。消化功能：可有腹痛、便

秘、腹泻、厌食等，重者出现腹绞痛。循环系统：可

出现心律失常、血压升高等。免疫系统：可有免疫

球蛋白 ＩｇＡ，ＩｇＧ和补体 Ｃ３浓度的降低。此外，对
儿童感觉功能、视力、听力也有不利影响。当血铅

＞７００μｇ／Ｌ，会发生剧烈头痛、嗜睡、惊厥、昏迷甚
至死亡的严重铅性脑病。

５　铅中毒的诊断

儿童铅中毒的诊断有别于传统的中毒诊断，不

取决于临床症状、体征和相应的血液生化改变，而是

将血铅浓度（ＢＰｂ）作为儿童铅中毒诊断的金标
准［５～１０］。需要强调的是：为了及早发现和诊断高铅

血症和铅中毒患儿，必须及时监测血铅浓度。

５．１　美国标准
美国国家疾病控制中心（ＣＤＣ）１９９１年制定

的铅 中 毒 标 准：凡 是 血 铅 浓 度 ≥１００ｍｇ／Ｌ
（０．４８３ｍｍｏｌ／Ｌ），无论有无临床症状，一律诊断铅
中毒［５，９］。该标准是历时３０年间几经筛查、研究、
修改而下降的标准（上世纪６０年代由６００ｍｇ／Ｌ→
４００ｍｇ／Ｌ→３００ｍｇ／Ｌ→１００ｍｇ／Ｌ），该标准获得美
国儿科学会和全球３０余个国家的承认。２００４年出
版的第 １７版《Ｎｅｌｓｏｎ儿科学》仍然沿袭这一标
准。根据血铅浓度，又将之细分为 ５个等级：Ｉ
级：ＢＰｂ＜１００ｍｇ／Ｌ，为安全范围；ＩＩ级：ＢＰｂ≥
１００ｍｇ／Ｌ但 ＜２００ｍｇ／Ｌ，为轻度铅中毒；ＩＩＩ级：
ＢＰｂ≥２００ｍｇ／Ｌ但 ＜４５０ｍｇ／Ｌ，为中度铅中毒；
ＩＶ级：ＢＰｂ≥４５０ｍｇ／Ｌ但 ＜７００ｍｇ／Ｌ，为重度铅
中毒；Ｖ级：ＢＰｂ≥７００ｍｇ／Ｌ，为极重度铅中毒。
５．２　我国标准

我国卫生部２００６年２月发布了《儿童高铅血症

和铅中毒预防指南》和《儿童高铅血症和铅中毒分

级和处理原则（试行）》的通知，对我国儿童高铅血

症和铅中毒的诊断分级和处理原则进行了最新规

范［１０］。即：以连续两次静脉血 ＢＰｂ为准，ＢＰｂ在
１００～１９９ｍｇ／Ｌ，为高血铅；ＢＰｂ≥２００ｍｇ／Ｌ为铅中
毒。并依据 ＢＰｂ分为轻、中、重度铅中毒，即 ＢＰｂ
为２００～２４９ｍｇ／Ｌ，为轻度铅中毒；ＢＰｂ为 ２５０～
４４９ｍｇ／Ｌ，为中度铅中毒；ＢＰｂ≥４５０ｍｇ／Ｌ，为重度
铅中毒。

５．３　注意事项
需要提醒注意的是：理想状态下人体血铅浓度

应该为０，但人类生活的环境并非真空，目前国际公
认血铅浓度 ＜１００ｍｇ／Ｌ是可以接受的安全范围。
根据国情，我国与美国的标准有所不同：ＢＰｂ在
１００～１９９ｍｇ／Ｌ，我们定为高铅血症；ＢＰｂ为 ２００～
２４９ｍｇ／Ｌ，我们定为轻度铅中毒。铅浓度的测定标
本可以是静脉血、末梢血、尿或是头发。因为铅无处

不在，所以铅中毒诊断的标本必须是静脉血（其他

标本都会污染造成假阳性），而且确诊必须根据连

续两次静脉血铅浓度结果。血铅浓度测定方法

有［８～１０］：电化学分析法、原子吸收分光光谱法、外周

血纸片法（定性筛查用）、同位素稀释质谱法（理想、

昂贵）等。临床多用石墨炉原子吸收分光光谱法

（灵敏度高、稳定性好），任何方法都要做好质控。
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