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血铅对儿童发展的影响及其特点* 
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摘  要  铅具有很强的神经发育毒性, 即使是低水平的铅暴露也会对个体发展产生消极的影响。本文综述了

铅对个体影响的研究, 这些研究表明铅导致个体产生生理缺陷、认知能力下降及社会情绪性障碍等症状, 对处

在生长发育重要时期的儿童影响更长远。已有研究发现, 血铅对儿童的影响具有持久性的特点, 而且血铅的危

害很难通过螯合作用的干预得到改善。医疗干预及相关研究显示, 积极避免铅接触是预防儿童铅中毒的最有

效策略。本文为将来探讨血铅如何影响儿童认知、情绪社会性和脑发育提出了研究方向。 
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分类号  B845 

铅(Pb)是一种对人体和动物有积累性危害的
金属元素 ,  它随钙的分布进入身体的所有组织 , 
主要集中在中枢神经系统等重要的组织中。铅在

血液中的半衰期大约等于红细胞的半衰期(约 35
天), 而它在大脑中的半衰期约为 2 年, 在骨中的
半衰期是 10年(Roberts, Roberts, Reigart, Ebeling, 
& Hulsey, 2001), 因此血液中的铅浓度是当前铅
暴露的主要指标, 被作为“金指标”来证实体内铅
的负荷水平。 

19世纪 60年代早期, 人们使用静脉血铅水平
作为指标 , 规定儿童最高可接受的毒性限度是
60μg/dl。在意识到即使较低的血铅水平也会产生
脑损伤时, 血铅水平最高“可接受”限度不断下降, 
1970 年血铅阈限降低到 40 μg/dl, 1975 年降到
30μg/dl, 1985年降到 25 μg/dl (Olympio, Gonçalves, 
Günther, & Bechara, 2009)。1991年, 疾病控制中
心将儿童铅中毒的下限值定为 10 μg/dl, 并将铅
中毒的行为分级：Ⅰ级血铅值<10 μg/dl, 身体相
对安全状态; Ⅱ级血铅值 10~19.9 μg/dl, 属于轻度
铅中毒; Ⅲ级血铅值 20~49.9 μg/dl为中度铅中毒; 
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Ⅳ级血铅值 45~69.9 μg/dl, 属于重度铅中毒; Ⅴ级
血铅值≥70 μg/dl 为极重度铅中毒 (Centers for 
Disease Control, CDC, 1991)。 

血铅浓度与神经毒性关系密切, 研究表明婴
儿和儿童在铅暴露环境下最容易发生铅中毒, 即
使是低于 10μg/dl的血铅水平, 仍然会损害发育中
的中枢神经系统(Olympio, Gonçalves, Günther, & 
Bechara, 2009), 对生理发育、智力、语言、视觉
运动、反应时、情绪和社会性行为等产生不良影

响(Kordas, 2010)。2007年, CDC总结自 1991年来
进行的相关研究, 分析结果表明儿童的生理和心
理发展受到<10μg/dl 的血铅水平的影响 (Binns, 
Campbell, & Brown, 2007)。近期有人提议指导线
应降低到 2μg/dl (Bellinger, 2008)。目前的流行病
学研究和动物实验研究还表明, 生命早期铅暴露
所产生的认知和行为缺陷在停止铅暴露后可能持

续到成年阶段(García-Lestón, Méndez, Pásaro, & 
Laffon, 2010; Mazumdar et al., 2011)。一旦铅沉积
在大脑中就很难通过化学螯合物排除(将矿物性
物质处理成可消化的形态 ); 即使血液中铅水平
已降低到较低的水平, 已储存在大脑中的铅会继
续施加它的神经毒性影响(Dietrich et al., 2004)。 

Flegal和 Smith (1992)估算人类的自然血铅水
平是 0.016μg/dl。美国第二次全国健康和营养调查
显示 1976 到 1980 年间, 学龄前儿童的平均血铅



78 心 理 科 学 进 展 第 21卷 

 

 

水平是 15 μg/dl, 大约是自然血铅水平的 1000倍, 
88%的学龄前儿童的血铅水平超过 10 μg/dl 
(Meyer et al., 2003)。最近几十年来, 美国铅暴露
人口急剧下降, 在 1999~2002 年的全美健康和营
养调查中 , 美国学龄前儿童的平均血铅水平是
1.9μg/dl, 只有 1.6%的儿童的血铅水平超过
10μg/dl。尽管平均血铅水平下降了, 美国仍然有
31万儿童血铅水平高于 10 μg/dl (Hubbs-Tait, Nation, 
Krebs, & Bellinger, 2005)。加拿大 1993~1995年测
定 1109 名儿童血铅均值为 1.5 μg/dl (Sallmén, 
Lindbohm, & Nurminen, 2000)。2002 年中国疾病
预防控制中心在 9省 19个城市进行中国城市儿童
血铅水平调查发现, 总体均值为 8.8 μg/dl, 29.91%
的儿童血铅水平>10 μg/dl, 远高于西方发达国家
(戚其平, 杨艳伟, 姚孝元, 2002)。张金良、何康
敏、王舜钦和伍燕珍(2009)对 2004至 2007年公开
发表的关于儿童血铅水平研究的文献进行综合分

析 , 结果显示 , 我国儿童血铅平均值为 8μg/dl, 
23.9%的儿童血铅值≥10μg/dl。我国儿童血铅水
平也随时间呈下降趋势, 但仍显著高于发达国家
水平, 表明控制环境铅污染, 降低我国儿童血铅
水平将是一项长期任务。 
当前, 铅暴露对儿童心理行为的影响已成为相

当突出的社会问题。国内外研究者通过更加敏感的

方法, 从横向及纵向角度深入研究了不同血铅水平
对儿童发展的影响, 发现即使很低的铅暴露水平也
会导致儿童发展的缺陷。研究结果启发人们思考当

前血铅阈限值的合理性, 增加对儿童铅中毒的关注。 

1  血铅的来源 

食物、油漆、汽油、塑料、玩具、陶器及花

岗岩地板等都存在铅。人类可能通过污染的水和

空气直接摄取铅, 或者通过饮食被污染的牲畜、
水果、蔬菜和他们的衍生物间接摄入铅。世界卫

生组织估计：儿童血铅暴露 45%来源于室内外尘
土, 47%来源于食物, 6%来源于饮水, 1%来源于空
气(见张雪和刘忠阳, 2010)。国内儿童铅中毒的主
要原因是工业污染、含铅汽油的使用、铅作业工

人对家庭环境的污染、学习用品和玩具的污染以

及食品的污染等(王敏 , 崔志新 , 房少华 , 李燕 , 
刘锦桃, 2004)。空气中铅浓度分布的特点是：离
地面越低 , 铅浓度越高 , 以离地面 1 米左右最
高。婴幼儿因身高的原因, 经呼吸道吸收的铅较

多(李沛, 1996)。从事铅相关职业的父亲或母亲均
可通过衣服、头发、手等将工作环境中的铅尘带

入家中, 污染家庭内的小环境, 使儿童铅吸收增
多。儿童铅暴露的另一个重要来源是儿童玩具和

学习用品表面的油漆。许多儿童喜欢的食物, 如
爆米花、松花蛋、膨化食品也含有铅, 过多食用
含铅食物也将导致儿童铅水平的增加。 

2  血铅对儿童发展的影响 

大量研究探讨了儿童铅暴露对生理、认知和

行为方面的影响, 已有研究由于在研究设计、调
查的年龄段、铅暴露水平及测量项目等之间存在

不一致, 导致研究结果较难于进行直接的比较。
表 1 提供了血铅对儿童发展影响的几个代表性研
究以进行直观比较。  
2.1  血铅对儿童生理的影响 

铅毒性的影响因铅水平不同而异。在儿童表

现出铅毒性的症状之前, 经常没有检测出儿童达
到铅中毒的水平  (Mikler, Banovcin, Jesenak, 
Hamzikova, & Statelova, 2009)。血铅水平越高, 临
床的症状就越明显, 当血铅水平超过 30 μg/dl 时
会导致神经传导速度降低(Cecil et al., 2008), 高
于 40 μg/dl 时可以明显观察到铅中毒的证据, 高
于 100 μg/dl的血铅浓度和脑病明显相关。脑病最
普遍的早期信号是腹痛、关节痛、头痛等, 未治
疗时 , 症状可能发展到丧失意识、麻木和抽搐
(Phipps et al., 2012)。蒙进怀、黎明强和覃忠书
(2008)研究了 2~12岁儿童的血铅水平并探讨高血
铅对儿童健康的影响 , 被试的血铅均值为
2.9μg/dl, 血铅含量≥ 10 μg/dl 为高血铅 , 9~ 
9.9μg/dl为临界高血铅, 发现高血铅组、临界高血
铅组的头痛、食欲减退、咬指甲发生率均高于血

铅正常对照组, 平均红细胞容积、红细胞蛋白量
均低于对照组, 他们认为 2~12岁儿童的血铅水平
不高, 但高血铅、临界高血铅对儿童的健康已产
生一定影响。陈克等人(2008)的研究也发现铅暴露
对儿童的身高有不良影响, 可能是引起儿童特发
性矮小的因素之一。对低于 10 μg/dl 血铅水平儿
童的临床神经成像研究较少发现铅暴露的明显表

现, 然而这样的血铅水平增加了个体认知和执行
功能缺陷的可能性。个体血铅浓度由低到高的症

状大致表现为注意力不集中、头痛、易激惹、失

忆及产生幻觉, 严重的将导致死亡, 见图 1。 
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表 1  血铅对儿童发展影响的相关研究 

作者 研究设计/年龄 血铅水平 
(μg/dl) 

测量项目 结果 

Johnson等(1992) 纵向研究; 
2~5岁 

2岁:5.3 
5岁:8.8 

儿童行为检查表 较高的血铅水平和女孩的攻击

行为增加相关。 
     

Rogan等(2001) 
 

横向研究; 
12~33个月 

20~44 贝利婴儿发展量表 琥巯酸的治疗降低了血铅水平 , 
但没有改善儿童的认知和行为

表现。 
     

Rahman,Maqboo 
和 Zuberi (2002) 

纵向研究; 
6~10岁 

16.1±6.3 
 

瑞文标准推理测验 血铅水平和 IQ负相关。 

     

张茜和徐英萍(2008) 横向研究; 
7~12岁 

31.6 临床表现调查 头痛、食欲减退、反复呼吸道感

染和血铅正相关。 
     

Solon等(2008) 纵向研究; 
6~59个月 

7.1±7.7 
 

贝利婴儿发展量表
(BSID*) 

血铅水平和智力发展商数负相

关。 
     

Ha等(2009) 横向研究; 
6~10岁 

<10 Conners 的注意缺陷
障碍(ADHD*)分数 

血铅水平和 Conners 的 ADHD
分数正相关。 

注：BSID, Bayley Scales of Infant Development; ADHD, Attention Deficit Hyperactivity Disorder 
 

 
 

图 1  不同血铅水平对人类健康的影响(Olympio, et al. 

2009) 
 

尽管低血铅水平不会直接导致致命的脑病 , 
但在儿童中也有神经毒性, 对神经行为功能有长
期的影响。因此, 即使低水平铅暴露儿童没有表
现出明显的生理症状, 但当考虑它对脑功能的潜
在和长期的影响时, 长期低水平铅暴露对儿童发
展的危害更应引起人们的注意。 
2.2  血铅对儿童认知的影响 

许多研究致力于考察婴儿和儿童期铅暴露对

儿童认知的影响。Needleman等(1979)在此领域做
出了开创性的研究 , 他们报告儿童的铅水平在
12~54 μg/dl之间, 并将铅水平最高和最低的 10%
被试分别定义为高铅水平组和低铅水平组, 使用
韦克斯勒儿童智力量表测量儿童的认知能力。高

铅水平儿童的 IQ 得分显著地低于低铅水平的儿
童, 在言语测验、听力加工过程和注意测量方面

也存在显著差异。为了评估血铅和儿童 IQ之间的
关系, Schwartz (1994)对 20世纪 90年代可获得的
病理学研究的元分析发现 , 血铅水平中每增加
10μg/dl, 儿童 IQ下降 2.6分, 但这种剂量/效应关
系的估计是在儿童的血铅水平在 10~30 μg/dl之间
的研究基础上得出的。Surkan 等(2007)从横向角
度探讨 5~9.9 μg/dl 血铅水平对 6~10 岁儿童发展
的影响, 结果发现, 5~10 μg/dl血铅水平的儿童比
1~2 μg/dl水平的儿童 IQ分数低 5分, 言语 IQ比
操作 IQ更多受到铅水平的不利影响, 最明显的损
害是儿童的词汇表现。韦克斯勒个人成就测验分

数和 5~10 μg/dl 的血铅水平显著负相关; 血铅水
平在 5~10 μg/dl的儿童比 1~2 μg/dl的儿童在阅读
和数学分数上分别低 7.8分和 6.9分; 铅暴露除了
和成就相关 , 还会影响空间注意和执行功能。
Jusko等(2008)纵向研究了儿童早期不同阶段的血
铅水平与 6岁 IQ的关系。他们从儿童 6个月追踪
到 6岁, 于 6、12、18和 24个月以及 3、4、5和
6岁时测查儿童的血铅水平, 6岁时使用韦氏儿童
智力量表测量儿童的认知能力, 结果显示, 儿童
的平均血铅水平为 7.2 μg/dl, 血铅水平和 IQ 总
分、操作 IQ得分负相关。与平均血铅水平<5 μg/dl
的儿童相比, 平均血铅水平在 5~9.9 μg/dl之间的
儿童在 IQ总分上低 4.9分。这些结果表明<10μg/dl
的血铅水平损害儿童 6岁时的智力功能。 

最近研究发现, 孕期的铅暴露和儿童期的智
力缺陷密切相关。母亲和脐带血铅水平之间的相
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关证实了铅从母亲传送到胎儿 (Yorifuji, Debes, 
Weihe, & Grandjean, 2011)。Jedrychowski等(2009)
通过测量血铅水平和婴幼儿早期的智力发展状况, 
研究非常低的孕期铅暴露水平(Md = 1.23μg/dl)和
儿童在 12、24和 36个月时智力发展之间的相关。
结果发现, 孕期铅暴露对 12个月时的智力发展指
数的消极影响更明显; 24 个月时的测验结果显示
智力和铅暴露水平存在显著的负相关 ; 孕期铅
暴露导致的认知功能的显著缺陷在 36 个月时也
被证实 , 表明非常低的孕期铅暴露水平 (低于 5 
μg/dl)对婴儿和年幼儿童的认知都会产生神经毒
性影响。 

国内也有研究探讨了铅暴露与儿童认知发展

的关系。高博文等人(2008)将 6~7 岁儿童分为高
血铅组(>10 μg/dl)和低血铅组(<10 μg/dl), 并通过
联合型瑞文测验评估儿童的 IQ, 结果发现, 低血
铅组 IQ 得分(101±6)和高血铅组 IQ 得分(90±5)之
间存在显著差异。贺敬义、吴成银、龙瑞芳、路

开顺和田新华(2009)使用学龄期韦氏智力量表对
三至五年级儿童的研究表明, 高血铅含量对操作
智商损害早于言语智商; 对数学成绩的影响早于
对语文成绩的影响; 血铅含量对智力、行为、感
觉统合发育和学习成绩的影响存在明显的剂量 /
效应关系。综合已有研究可以发现, 低于 10 μg/dl
的血铅水平对认知产生了消极的影响。 
2.3  血铅对儿童社会情绪性的影响 

铅暴露还会影响儿童社会情绪性的发展。

Mendelsohn 等(1998)在 12~36 个月的儿童中进行
了研究, 使用婴儿发展贝利量表测量与社会情绪
性功能相关的因素, 发现血铅水平在 10~4.9 μg/dl
的儿童在情绪调节和定向管理测量中的分数显著

低于血铅水平在 0~9.9 μg/dl的儿童。 
研究发现孕期铅暴露不仅影响儿童的认知发

展, 而且对儿童的社会性行为发展也会产生消极
的影响。Dietrich, Douglas, Succop, Berger 和
Bornschein (2001)研究发现 , 孕期血铅水平和父
母报告的儿童过失及攻击性行为相关, 出生后的
血铅水平和儿童自我报告的过失行为相关, 即使
在控制了一系列协变量后(如出生体重、怀孕期麻
醉的使用、母亲 IQ), 出生前后铅暴露的儿童在青
少年时期的反社会行为增加了。Opler等(2004)还
发现较高的孕期铅暴露, 和儿童后来患精神分裂
症风险的增加相关。Wright 等(2008)的追踪研究

也发现孕期和儿童早期血铅水平的增加与成年早

期较高的犯罪率相关 , 6 岁时血铅水平每增加
5μg/dl, 成年时由于暴力犯罪入狱的危险增加了
50%。 

Braun, Kahn, Froehlich, Auinger和 Lanphear 
(2006)具体调查了 4~15 岁儿童环境铅暴露和
ADHD 相关行为问题的关系 , 发现血铅水平和
ADHD之间有显著的剂量-反应关系, 血铅水平在
2~5μg/dl的儿童被诊断为 ADHD的概率是血铅水
平低于 0.7 μg/dl儿童的 4倍。Chiodo等(2007)研
究了 7岁儿童的血铅水平和神经行为结果的关系, 
发现较高血铅水平和多动症、社会过失行为问题

显著相关。Roy等(2009)评估了 3~7岁儿童的铅水
平和行为的关系, 发现高血铅水平与高焦虑、社
会问题相关, ADHD 患者的执行功能和注意是最
易受铅影响的领域。表明环境铅暴露是 ADHD的
一个危险因素。 

在攻击性及过失行为方面, 研究指出早期低
水平铅暴露导致个体的攻击行为、冲动性行为及

反社会行为问题的增加(Bellinger, 2008)。Sciarillo, 
Alexander和 Farrell (1992)评估了早期铅中毒对社
会情绪性发展的影响, 结果发现, 高血铅水平组
(≥15 μg/dl)在儿童行为量表上的总行为问题分和
内化及外化问题的平均分数显著较高, 高血铅的
儿童在临床领域中具有总行为问题的概率是低血

铅组的 2.7倍。国内学者刘雅静等(2011)初探了铅
暴露对 3~7 岁儿童行为问题的影响, 发现血铅高
于 10 μg/dl儿童的行为问题比血铅值低于 10 μg/dl
的儿童多。谢肖、成新宁、康如彤、刘康香和董

奇亮(2012)探讨了血铅水平对学龄儿童注意力和
行为的影响, 根据 10 μg/dl 血铅水平将儿童分为
高低组, 结果显示高血铅组儿童的品行问题、冲
动-多动、多动指数、总分的得分均显著高于低血
铅组。这些研究表明较高的血铅水平增加了儿童

与青少年的 ADHD和反社会行为。 

3  血铅对儿童发展影响的特点 

3.1  易感性 
由于儿童正处在生长发育的关键时期, 发育

中的神经系统比发育完成的神经系统更容易受到

铅毒性的影响。成人对吸入身体的铅的吸收率小

于 5%, 儿童则高达 50%。儿童对铅的高吸收率和
发育期间快速的神经分化, 使得儿童特别容易受
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到铅中毒的长期影响(Filippelli & Laidlaw, 2010)。
尽管众多研究普遍认为儿童是铅污染的易感人群, 
然而婴儿期和学龄期铅水平的强相关使得决定最

易受影响的年龄成为一个困难的任务, 相关研究
结果之间存在不一致。 

由于胎盘不是铅的一个完美的屏障, 母亲体
内的铅经过胎盘转送给胎儿, 并在胎儿组织中积
累 , 使得胎儿受到铅毒性的伤害 (Filippelli & 
Laidlaw, 2010)。研究显示孕期铅暴露会导致个体
后来生命中的智力发育迟缓、学习障碍或其它神

经和行为问题 (Phipps et al., 2012)。Bellinger, 
Leviton, Waternaux, Needleman 和 Rabinowitz 
(1987)评估了从出生到 2 岁的儿童产前和产后低
水平铅暴露和早期认知发展的关系。将出生时的

脐带血铅水平按高低分成三组：<3 μg/dl (低)、
6~7μg/dl (中)和≥10 μg/dl (高), 并从婴儿 6个月
时开始, 每半年评估一次儿童的发展, 结果发现, 
孕期高铅暴露组儿童的得分显著低于其它两组儿

童, 而且智力发展分数和婴儿的产后血铅水平无
关。这个研究表明儿童期的发展主要受孕期铅水

平的影响而不是出生后的铅暴露。 
已知年幼儿童的中枢神经系统对铅的毒性特

别敏感。生命前 3 年铅暴露导致的认知下降似乎
是几年后(10岁或大一点)IQ分数的有效预测因素
(Schwartz, 1994)。为了进一步了解铅暴露时间和
早期认知的相关 , Wasserman 等(2000)对比了孕
期、0~2 岁和 2 岁后的血铅水平对儿童 3~7 岁认
知的影响, 分析发现孕期和出生后的血铅水平和
年幼儿童的认知下降都存在相关, 而 2 岁前评估
的血铅水平和 IQ存在最强的相关。因此, 普遍认
为铅毒性的最易感阶段是在儿童早期, 特别是生
命的前 3年。 

然而, 最近的数据挑战了儿童在出生后前几
年是铅毒性最危险的观点。Brubaker (2008) 追踪
研究了从婴儿到 6 岁时的血铅水平和磁共振脑成
像中减少的灰质之间的相关, 发现前额皮层中灰
质体积的减少与 5~6 岁的血铅水平的相关最强。
Hornung, Lanphear 和 Dietrich (2009)调查了对铅
暴露最敏感的年龄, 追踪了 466 名从出生到 6 岁
的儿童的血铅水平, 并在 6 岁时进行 IQ 测验, 结
果发现, 6岁时的血铅水平与 2岁时的血铅水平的
比例显示了对 IQ的显著影响。6岁时的血铅水平
比 2 岁时高 50%的儿童与低 50%的儿童相比, IQ

下降 7分。同样, 6岁的血铅水平比 2岁高 50%的
儿童成人后的犯罪率也是低 50%儿童的 3.35倍。
这些结果表明, 6岁的血铅水平比儿童早期测量的
血铅水平与认知和行为发展有更高的相关。 
3.2  持久性 

铅随钙的分布进入身体的所有组织, 当铅结
合到骨质中时, 骨骼就变成身体中铅的一个长期
来源(Hubbs-Tait et al., 2005)。研究还发现童年早
期铅暴露和大脑的结构改变及体积减小相关, 影
响负责执行功能、行为调控和精细运动控制的脑

区 , 这种体积减少持续到成年期 (Cecil et al., 
2008)。 

研究表明与早期铅暴露相关的神经发育性缺

陷不随时间而改善(Bellinger, 2008)。尽管铅暴露
不断减少, 早期低水平铅暴露相关的认知缺陷仍
持 续 到 童 年 中 期 (Cecil et al., 2011) 。 如
Jedrychowski 等(2009)的研究表明低水平的孕期
铅暴露对 12、24 和 36 个月儿童的智力功能都产
生消极的影响, 孕期铅暴露导致的认知缺陷超过
3 岁时也是显著的。Mazumdar 等(2011)评估早期
铅暴露和成人智力功能的关系, 结果发现儿童期
血铅水平预测了成年早期的智力功能, 表明儿童
期铅暴露导致的神经心理缺陷会持续到成人期。 

一些神经毒性实验研究还指出铅是一种不可

逆转的神经毒素, 使用铅排泄的药物似乎不能改
善铅中毒儿童的长期结果。Rogan等(2001)将血铅
水平在 20~44 μg/dl的 12~33个月的儿童随机分成
两组, 控制组接受安慰剂, 实验组接受琥巯酸排
除铅的治疗, 研究发现, 虽然琥巯酸的治疗降低
了血铅水平, 但没有改善实验组儿童在认知、行
为或神经心理功能测验上的表现, 该研究认为与
铅暴露相联系的认知与行为缺陷是持久的, 铅对
儿童认知与行为发展的危害将是不可逆的。 

4  铅暴露的神经生物学机制 

4.1  铅对神经递质系统的影响 
铅可能导致许多神经递质系统发生变化。隔-

海马和乙酰胆碱在调节情绪反应、记忆和学习中

发挥关键作用, Finkelstein, Koffler, Rabey和 Gilad 
(1985)认为铅在隔-海马和乙酰胆碱上扮演着化学
应激源的作用。 

多巴胺能、谷氨酸系统, 特别是 N-甲基天冬
氨酸(N-methyl-D-aspartate, NMDA)受体, 在学习
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和记忆过程中发挥作用, 铅暴露会影响这些系统
(Le Moal & Simon, 1991)。在 13μg/dl的血铅水平
的豚鼠中发现谷氨酸合成活动减少(Sierra et al., 
1989)。发育期暴露于铅的动物对 NMDA 的系统
性治疗是高度敏感的。 
4.2  铅对蛋白激酶 C (protein kinase C, PKC)的 

影响 
铅的许多神经毒性和钙的活动相关。突触部

位钙离子进入到突触前成分, 可以促进神经递质
释放; 而铅激活 PKC, 干扰连接钙的过程和钙信
使过程(Long, Rosen, & Schanne, 1994), 阻塞了钙
离子通道 , 导致进入突触前成分的钙离子减少 , 
因而抑制了神经递质释放。 

在血脑屏障的功能水平, 铅可能激活内皮细
胞的 PKC, 导致体内平衡机制的故障。在血脑屏
障的实验模型中, 铅在第二信使新陈代谢中作为
钙的替代者(Goldstein, 1993)。铅也可能损害维持
血脑屏障完整性信号的星形胶质细胞。这些研究

表明第二信使新陈代谢和 PKC激活最容易受到铅
的破坏性活动的影响。 
4.3  铅对基因表达的影响 

铅通过干扰生物化学通道或第二信使系统改

变基因表达。已确认至少三种基因会影响人类中

铅的积累和毒物动力学。 
第一个也是研究最多的基因是 δ-氨基酮戊酸

脱水酶(δ-aminolevulinic acid dehydratase, ALAD)
基因, 但还不清楚不同等位基因对铅中毒易感性
的结果。ALAD 蛋白是一种酶, 催化两种分子的
5-氨基酮戊酸(5-aminolevulinic acid, ALA)凝结形
成胆色素原。铅与 ALAD结合, 抑制它的活动, 导
致自身具有神经毒性的 ALA水平的增加。ALAD
蛋白有两种亚型, ALAD1和 ALAD2。ALAD2比
ALAD1 对铅有更高的亲和力 , 因此 , 具有
ALAD1-2 或 ALAD2-2 基因型的个体比具有
ALAD1-1 的个体有更高的血铅水平 (Lidsky & 
Schneider, 2003)。 

第二个基因是维他命 D 受体 (Vitamin D 
Receptor, VDR)基因。VDR 通过内脏参与钙离子
的吸收, 并进入钙丰富的组织(如骨)。维他命 D
的血源性变化结合在肠细胞、肾和骨中的 VDR, 
因而编码钙结合蛋白的激活基因包括钙结合蛋白

D (Lidsky & Schneider, 2003)。这些蛋白质参与钙
传递, 导致钙和铅的吸收增加。个体内至少有 b

和B两个等位基因和VDR基因型的三个变体(bb、
BB和 Bb)。在职业铅暴露成人中, 具有 B等位基
因的个体有较高的血铅和骨铅水平 (Schwartz et 
al., 2000)。还没研究指出, 哪个 VDR基因型和铅
神经毒性易感性的增加相关。 

第三个基因是遗传性血色素沉着症候选基因

(Haemochromatosis Gene, HFE基因), HFE可能也
影响铅吸收。突变的 HFE蛋白造成纯合基因个体
的血色病。HFE 的多态性可能影响铅的吸收, 特
别是由于铅离子会被错误地认为是铁离子, 合作
参与到需要铁离子的过程。因此, HFE蛋白可能也
影响内脏中包括会传递铅的金属运输者的表达

(Onalaja & Claudio, 2000)。 

5  研究展望 

铅是一种有毒物质, 具有神经毒性, 不同程
度的血铅水平将对儿童的生理、认知和行为等方

面产生不同的影响。许多研究表明即使是低水平

的铅暴露也会对个体产生危害, 严重的将导致铅
中毒个体死亡。铅影响的相关功能缺陷包括言语

IQ、操作 IQ、学业技能、运动技能、以及 ADHD、
反社会行为、过失行为等。系列研究表明婴儿和

儿童发育期的中枢神经系统对铅的毒性特别敏感, 
孕期和儿童期铅暴露导致的认知和执行功能缺

陷、学习障碍和反社会行为将持续到成年期, 而
且使用铅排泄药物的螯合作用似乎没有改善铅中

毒儿童的长期结果。铅中毒已成为全球关注的一

个公共健康问题, 我们试图分析将来主要的研究
重点和方向。 

第一, 将来研究可以继续调查导致儿童铅暴
露的环境因素, 如家庭、学校等, 帮助识别儿童铅
暴露来源, 从根源上避免儿童接触铅。由于铅暴
露和其它因素(如家庭环境、社会经济地位)也存在
相关, 区分各种变量和铅暴露的相互作用将是很
有意义的; 而且, 相同血铅水平对儿童发展的影
响受到年龄变量的调节, 探查不同年龄阶段相同
血铅水平对儿童发展的影响差异有助于明确儿童

对血铅的最易感年龄阶段, 从而有计划地在关键
时期采取更有效的措施进行预防和干预。 

第二, 血铅对儿童心理理论、执行功能、决
策判断过程以及问题解决技能等高级认知活动方

面影响的研究。目前, 在血铅影响方面的研究主
要集中在 IQ、学业成绩、ADHD及反社会行为等, 
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而血铅对儿童这些方面影响的原因尚不明了, 可
能是由于对心理理论、执行功能以及决策判断过

程等较高级的认知过程影响导致的。将来研究可

以使用不同任务和方法深入探查血铅对儿童高级

认知和社会情绪性过程的影响, 从而更好地理解
血铅对儿童发展影响的具体机制。  

第三, 从动物实验研究的基础上探讨对儿童
铅中毒有效干预的研究。大量研究表明了血铅影

响的持久性, 而且还没有非医疗干预能避免铅相
关的神经发育性缺陷的数据, 但一些动物实验研
究发现早期铅暴露的影响能够通过螯合作用的干

预得到改善。因此, 从动物研究的基础上不断探
讨对铅中毒儿童有效的治疗方案将是未来研究最

有价值的应用方向。 
第四, 铅影响儿童发展的神经通路及机制研

究。近几年来, 一些研究从分子水平或细胞水平
探讨了铅影响儿童认知发展的分子神经生物学机

制, 但还未明确铅的具体作用机制, 比如血铅如
何通过影响脑活动从而影响儿童的学习或思维活

动; 研究者发现不能从神经细胞中分离出分子内
的铅, 铅影响的具体神经动力过程很难被逆转。
未来研究需要进一步深入地探讨铅影响的具体机

制(脑神经和分子机制), 从而更好地避免铅的消
极影响和进行有效地干预。 
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The Effects of Blood Lead on Child Development and Its Characteristics 
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Abstract: Lead has strong neurodevelopmental toxicity; even low-level lead exposure has negative effects 
on individual development. Research has shown that lead exposure could result in physical defects, 
cognitive decline and social emotion disorders, especially during the critical period of development. The 
effect of blood lead on children is persistent and is resistant to interventions. Studies reveal that the best way 
to prevent lead poisoning is to take precautions against lead exposure. This article also points to future 
directions for examining the mechanisms of how lead poisoning affects children’s cognitive, 
socio-emotional and brain development. 
Key words: blood lead; child; cognition; social behavior; susceptibility; persistence 


