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U dzieci przewlekle narażonych na ołów obserwuje się wzmo
żoną aktywność ruchową, zmniejszenie napięcia mięśniowego 
i trudności w koordynacji ruchowej. W przypadku dłużej trwającej 
ekspozycji dochodzi jednak do spowolnienia i  wydłużenia czasu 
reakcji. Selektywnie oceniane zmiany zachowania lub aktywności 
ruchowej nie są dostatecznie charakterystycznymi cechami intoksy
kacji ołowiem, by stanowiły podstawę do obserwacji jej przebiegu. 
W miarę doskonalenia metod i możliwości wykrywania coraz sub
telniejszych zaburzeń obniżano wartość dopuszczalnego stężenia 
ołowiu we krwi. W latach 70. wynosiło ono 600 µ/l, w połowie lat 
80. – 300 µ/l, a w latach 90. – 100 µ/l (1). 

Ce­lem niniejszej pracy jest dokonanie oceny prospektywnej, czy 
i jak zmiana poziomu ołowiu we krwi wpływa na wzrokowe poten
cjały wywołane. 

Pacjenci i metoda
Osiemnaścioro dzieci (36 oczu), leczonych z powodu przewle

kłego środowiskowego zatrucia ołowiem, badano dwukrotnie: 

pierwszy raz w wieku 2 lat – 15,5 roku (średnio 8 lat), drugi raz 
cztery lata później (w wieku 6-20 lat, średnio 13 lat). Badania 
przeprowadzono we współpracy z Kliniką Hematologii Śląskiego 
Centrum Pediatrii w Zabrzu, gdzie określano wiek kostny, przepro
wadzano badania pediatryczne i  psychologiczne, a  następnie 
w celu obniżenia poziomu ołowiu we krwi stosowano chelatowa
nie CaNa2EDTA (sól dwusodowo-wapniowa wersenianu). Krew do 
badań pobierano na heparynę, używając zestawu Vacutainer. 
Poziom ołowiu we krwi pełnej (Pb-B) oznaczano w  Centralnym 
Laboratorium Toksykologii Metali Ciężkich w Miasteczku Śląskim 
metodą elektrotermiczną. VEP po stymulacji wzorcem (PVEP) 
badano za pomocą aparatu elektrofizjologicznego firmy LKC i pro
gramu UTAS E-2000. Stosowano szachownice o polach wielkości 
13, 26, 52 i 105 minut. Każde oko badano oddzielnie. Stosowano 
osobne odprowadzenia dla lewej i prawej półkul mózgu. Oblicza
no latencję i amplitudę fali P100. Dla krzywych, w których po N75 
występowało kilka wychyleń dodatnich, jako P100 oznaczano 
szczyt pierwszego z nich. Oznaczenia te wykonano przed zaznajo
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mieniem się z  Pb-B dzieci. Po otrzymaniu wyników Pb-B dzieci 
podzielono na dwie grupy, przyjmując za kryterium końcowy 
poziom ołowiu we krwi: 1. – Pb-B poniżej100 µg/l (8 dzieci) i 2. 
– Pb-B powyżej 100 µg/l (10 dzieci). 

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Terenowej Komisji 
Etyki Badań Naukowych L. dz. NN-043-184/97. 

Wyniki
Ostrość wzroku nie zmieniła się i  wynosiła 5/5 dla każdego 

oka. Średnie latencje P100 odpowiedzi uzyskanych podczas powtór
nego badania były dłuższe od uzyskanych w pierwszym badaniu. 
Istotne statystycznie wydłużenie latencji zaobserwowano jedynie 
w grupie dzieci z Pb-B > 100 µ/l po stymulacjach szachownicami 
105’, 52’, 26’ (α=0,01). W grupie o Pb-B <100 µ/l nie stwierdzo
no istotnych różnic między latencjami P100 uzyskanymi w dwóch 
badaniach (ryc. 1). 

Amplitudy P100 w drugim badaniu u wszystkich dzieci były wyż
sze w stosunku do uzyskanych w pierwszym badaniu. Istotny staty
stycznie wzrost amplitudy stwierdzono w drugim badaniu jedynie 
u dzieci o Pb-B < 100 µ/l po stymulacjach szachownicami 105’, 52’ 
(α=0,01) i 13’ (α=0,05) (ryc. 2). 

Omówienie
Latencja fal PVEP nie skróciła się nawet po normalizacji Pb-B. Ta 

obserwacja kliniczna jest zgodna z wynikami badań doświadczal
nych (2,3,4). Trwałe wydłużenie latencji PVEP mimo normalizacji 
Pb-B i zaprzestania ekspozycji na ołów opisali Lilienthal i Winneke 
u małp eksponowanych w życiu płodowym i po urodzeniu (do 9 lat) 
(2) oraz Fox i wsp. u szczurów eksponowanych na ołów w okresie 
noworodkowym (5). 

Stała ekspozycja środowiskowa, na którą narażone były dzieci, 
spowodowała u  wszystkich badanych dalsze wydłużenie latencji 
P100 odpowiedzi na przynajmniej jedną ze stosowanych stymulacji, 
co wykazało po kilku latach badanie kontrolne. Jednak u  dzieci, 
u których Pb-B znormalizował się, (Pb-B poniżej 100 µg/l) mniejsze 
wydłużenie latencji P100 nie było statystycznie istotne. Lepsze kon
trolne wyniki PVEP uzyskano u  dzieci, u  których obniżenie Pb-B 
nastąpiło szybko, już po pierwszym chelatowaniu. 

Otto i wsp. (6) badali dzieci w wieku 6-12 lat z Pb-B 60-300 
(średnio 140) µg/l, u których 5 lat wcześniej Pb-B wynosił 60-590 
(średnio 280) µg/l. Stosowano stymulację szachownicą o wielkości 
pól 24’. Autorzy nie stwierdzili zależności między latencją załamków 
a  aktualnym Pb-B, natomiast wykazali ujemną korelację między 
latencją N145 a Pb-B oznaczonym 5 lat wcześniej. Nie przeprowa
dzono porównań wartości latencji z kontrolą, nie uwzględniono też 
indywidualnych zmian Pb-B w ciągu 5 lat. 

Amplitudy P100 drugiego badania PVEP były wyższe od zanoto
wanych w pierwszym badaniu, co można tłumaczyć większą dojrza
łością dzieci i  lepszą współpracą. Jednak istotny wzrost amplitudy 
wystąpił tylko w grupie o Pb-B < 100 µg/l. Potwierdza to obserwa
cje, że intoksykacja ołowiem zaburza percepcję wzrokową, co 
wykazano w  testach psychologicznych (7,8,9). Obniżenie Pb-B 
może więc spowodować poprawę percepcji wzrokowej. 

Uświadomienie skutków intoksykacji ołowiem stanowi pierwszy 
krok do rozpoczęcia profilaktyki i  leczenia. Od 1991 r. Centers for 
Disease Control (CDC) w  USA zaleca badania przesiewowe dzieci 
w wieku 12-18 miesięcy, a w przypadku znanego narażenia – u dzie
ci w wieku 6 miesięcy (10). Oznaczanie poziomu ołowiu we krwi jest 

stosunkowo dobrą metodą kontroli bieżącego narażenia. W zależno
ści od aktualnego Pb-B modyfikuje się postępowanie, stosując albo 
obserwację, albo profilaktykę, albo leczenie. Zwraca się również 
uwagę optometrystom, aby zbierali wywiad dotyczący ekspozycji 
dzieci na ołów i  kierowali je na badania specjalistyczne (11). 
W związku z tym, że liczne dowody przemawiają za nieodwracalno
ścią deficytów neuropsychologicznych u dzieci żyjących w środowi
sku skażonym ołowiem, wczesna diagnostyka, profilaktyka i leczenie 
mają podstawowe znaczenie w ograniczaniu następstw intoksykacji. 

Znajomość trwałych następstw ekspozycji środowiskowej na 
ołów w  dzieciństwie ma również duże praktyczne znaczenie dla 
okulistów, neurologów i  elektrofizjologów, ponieważ wynik VEP 
może sugerować stwardnienie rozsiane lub być mylnie interpreto
wany jako aktywne lub przebyte zapalenie nerwu wzrokowego. 

Wniosek
Wydłużenie latencji P100 PVEP u dzieci z podwyższonym pozio

mem ołowiu we krwi jest trwałe, ale nie postępuje, jeśli Pb-B zosta
je obniżony poniżej 100 µg/l. 
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Ryc. 1.	 Średnia latencja P100 w kolejnych badaniach w grupach dzieci.
Fig. 1.	 Mean P100 latency in consecutive examinations in groups of 

children.
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Ryc. 2.	 Średnia amplituda P100 w kolejnych badaniach w grupach dzieci.
Fig. 2.	 Mean P100 amplitude in consecutive examinations in groups of 

children.
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