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Presentacién de caso clinico

Intoxicacion crénica por plomo: presentacién de un caso
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El plomeo no juega ningdn pagel conocido en
el organismo. A lo largo de la vida los seres humanos
acumulan plomo en su cuerpo basado en sU exposi-
ci¢n, La intoxicacién por plomo es una de las enferme-
dades méas comunes originadas en el ambiente (1-
2). La utilizacién del plomo y su impacto como
contaminante ambiental se ha incrementado dramati-
camente en los Ultimos 50 afos. Cada afo, en los Es-
tados Unidos, se consumen 1.3 millones de toneladas
de plomo y se libera un estimado de 100,000 tenela-
das al aire y al agua (3).

Como consecuencia del aumento de las in-
dustrias en las ciudades y al auge vehicular, son los
residentes urbanos guienes tienen los niveles de plo-
mo en sangre mas elevados (20-25 ug/dl), mientras
que la poblacién rural tiene niveles mucho menores
(3-4). Laintoxicacién por plomo usualmente es cré-
nica y ocurre con mayor frecuencia en nifios entre 105
€ meses y los 6 anos de edad (3,5). Los nifios son el
barémetro del plomo ambiental; son ellos quienes tie-
nen el riesgo mas alto de intoxicacion por su conduc-
ta oral, con mayor capacidad para absorber mas plo-
mo gue los adultos, debido a sus sistemas en desarro-
llc y a su menor capacidad de excrecién (3,5-6).

Las principales fuentes de exposicion al plo-
mo han sido las pinturas que contaminan el polvo de
las casas, la contaminacién del agua por tuberias vie-
jas, y el uso de combustible vehicular que contiene
plomo como elemento constituyente, también algunos
alimentos que han side expuestos al plomo ambiental
o que han sido procesados con utensilios que des-
prenden plomo; la tiza y 1a céramica también contie-
nen este metal (1,5,7-8). El feto puede verse afecta-
do si su madre tiene niveles de plomo en sangre y de-
positos elevados (8). En nuestro medio son frecuentes
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las fabricas caseras , las cuales ulilizan el plomo de
las baterias de automdvil usadas como materia pri-
ma, ejerciendo alguna influencia sobre la salud de las
personas que laboran en ellas y sobre su parentela.

El plomo se encuentra en todas partes de!
ambiente, por lo cual la exposicion en ninos es ¢o-
mun, causando problemas de salud cuando los nive-
les son superiores a 10 ug/dl. La exposicién crénica a
este metal en nifios causa afeccion hematoldgica, re-
nal, 6sea y dano neuroldgico (1,8). La sintomatologia
resulta muy variada e inespecifica, siendo necesario
el usc de la histeria clinica como un método de iden-
tificacién de pacientes expuestos. Casi un 30% de los
pacientes con niveles tdxicos en sangre van a cursar
asintomaticos (3). El uso de un método de tamizaje en
la poblacién de més riesgo es importarte para la de-
teccion a tiempo de la intoxicacion en nifos (10}); la
prevencién constituye un elemento fundamental para
evitar el dafio causado y sus secuelas a futuro.

A continuacion se presenta el caso de una ni-
na que sufrio las consecuencias de una exposicion
cronica a este metal, con manifestaciones clinicas se-
veras y clargs factores de riesgo que orientaron el
diagndstico.

CASO CLIiNICO

Una nifa de 4 anos y 9 meses de edad, ve-
cina de Guanacaste {zona rural), sin antecedentes pa-
tolégicos perinatales, es referida al Hospital Nacional
de Nines peor un cuadro de dos meses y medio de evo-
lucidn con debilidad en miembros inferiores, dificultad
para la marcha y caldas frecuentes. Se conacia en
ella el antecedente de haber estado en contacto can
plemo, pues su padre se dedicaba, desde hacia 15
afos, a la fabricacidon de plomadas para pesca utili-
zando baterias usadas. Un hermano mayor de la pa-
ciente habia estado hospitalizadc a los tres ahos de
edad (1990), por intoxicacién plimbica crénica; en
esa ocasion los niveles de plomo sérico de la pacien-
te en discusidn, ¢on tres meses de edad, eran de 46.8
ug/dl. Se anota ademas que desde un ano antes de!
ingreso al hospital la madre notaba a la nifia muy pa-
lida y con episodios de fiebre intermitente.



Figura 1: Rivete de Burton. Depésito de plomo en el borde de la
encia.

Figura 2: Imagen radiolégica de la articulacion de la rodilla. Né-
tese la deformidad en matraz y manchas radiodensas caracteris-
ticas.

Al ingreso se encontré una nifa cuyo peso
era de 15 Kg, con una talla de 96 cm, muy palida, con
tinte subictérico, sumamente irritable, con cabello
quebradizo, opaco y mal implantado. Sus dientes
mostraban claramente, en el margen con la encla,
una linea oscura azulada o ribete de Burton (Figura
1). No habia anomalias a la exploracién cardiopulmo-
nar. Se detectd una hepatomegalia de 3 cm bajo el re-
borde costal derecho, una hernia inguinal derecha y
genu valgo. La marcha se describe ataxica, con hipo-
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rreflexia marcada en miembros inferiores, sin déficit
sensitivo detectado al momento del examen fisico.
Los examenes de laboratorio preliminares reportaron
una hemoglobina en 7.5 g/dl, con leucograma y re-
cuento plaguetario normal; microcitosis y basofilia di-
fusa marcada. Las pruebas de funcién hepatica y re-
nal asi como la determinacion de electrolitos séricos
también eran normales. Las pruebas metabadlicas en
orina fueron negativas.

Las radiografias de fémur mostraban imagen
“en matraz”, con bandas radiopacas en las regiones
metafisiarias de fémur, fibula y tibia (Figura 2). La TAC
de cerebra sin medio de contraste mostraba multiples
zonas de gran densidad a nivel de corteza y ganglios
basales.( Figura 3)

Figura 3: TAC: Miltiples zonas de alta densidad a nivel de corte-
za, ganglios basales asociadas al depdsito de plomo en el SNC.

Una electromiografia realizada a la paciente
demostré la presencia de polineuropatia sensitivo-mo-
tora de tipo desmielinizante. El electro encefalograma
fué normal. La evaluacion del desarrollo psicomotor
por medio de test de Denver Il ubicaba a la paciente
en una edad aproximada de 2 anos y 6 meses, con re-
tardo en el area adaptativa, de lenguaje y motora
gruesa fundamentalmente. La protoporfirina eritroci-
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taria de la paciente estaba en 879 ug/dl {normal 35-70
ug/dl), y los niveles de plomo en sangre en 111.8 ug/dl
{normal <10ug/dl), que confirma el diagnéstico clinico.

Por medio de la trabajadora social sc logré
realizar una visita al hogar y contactar con los demas
familiares. Las determinaciones de plomo en sangre
en ellos fueron las siguientes: padre 59.5 ug/dl, madre
41.7 ug/dl, una hermana de 13 afics con 79 ug/dl y el
hermano de 7 afos, que tenia el antecedente de hos-
pitalizacién por intoxicacion plimbica, presentaba ni-
veles de plomo en sangre de 69.4 ug/dl. Estos dos ni-
fios tambien fueron hospitalizados. El padre de familia
alirmé tener conocimiento del riesgo al cual exponia
a su familia, ejerciendo su oficio habitual.

Una vez corroborado el diagndstico con to-
dos los medios disponibles sc inicié gl tratamiento con
EDTA sddice-calcico 250 mg g8h por 5 dias en un to-
tal de tres ciclos, los cuales fueron administrados en
la Unidad de Cuidados Intensivos siguiendo las reco-
mendaciones que se dan al respecto {Centro Nacionai
de Intoxicaciones}. Los niveles de plomo después de
cada ciclo fueron de 71.4, 65 y 53.2 ug/dl respectiva-
mente. La funcién renal se mantuvo normal durante la
terapia de quelacién. Durante este ultimo afo la pa-
ciente ha tenido seguimiento en la consulta externa
del Hospital donde se le ha dado orientacion terapéu-
tica al desarrollo psicomotor y control de la plumbe-
mia. No se reportan complicaciones adicionales.

DISCUSION

La intoxicacion por plomo en nifios resulta de
la exploracién cral que realiza el infante en un medio
contaminado. En los Estados Unidos cerca del 4% de
los ninos tienen niveles en sangre sobre los 30 ug/dl.
El riesgo aumenta cuandc nos referimos a la pobla-
cién infantil de centros urbanos industrializades, per-
sonas gue habitan casas viejas independiente a su
condicién socioecondmica y personas que trabajan
con plomo (6,11-13).

La absarcidn intestinal en nifios es cuatro ve-
ces mayor que en adultos y ésta aumenta cuando hay
déficit de otros minerales como calcio y zinc (6}, pero
principalmente cuando hay déficit de hierro, éste pue-
de aumentar el efecto del exceso de plomo o su dis-
minucion por si sola puede causar disminucidn del in-
telecto (12,14). El bajo aporte proteico en la dieta
también contribuye aumentando |a absorcién del plo-
mo (7). En nuestra paciente los niveles de hierro en
sangre , la capacidad total de fijacion y el indice de
saturacién fuergn normales. En nifios, el plomo llega
con mayor facilidad a cerebro por inmadurez de los
plexos coroideos . Particulas menores de tumt son
inhaladas y abserbidas a través de pulmén. El plomo
inorganico no atraviesa la piel pero si gourre con el
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plomo de tipo organico en cantidad suficiente para
causar intoxicacion {3).

Los primeros dos afos de vida son de alta
sensibilidad para que se produzca dafe a sistema
nervioso central. La anoréxia, irritabilidad, trastornos
del sueno, disfuncion molora fina y actividad disminui-
da en el juego son sintomas gue aparecen en forma
temprana y generalmente representan una encefalo-
patia subclinica ; estos se identifican en un periodo de
tres a cuatro semanas antes del inicio de la encefalo-
patia aguda, caracterizada por vomitos, cstado de
conciencia fluctuante y ataxia; en casos mas scvaros
hay convulsiones y coma. La encefalopatia es de apa-
ricion mas tardia y relacicnada a niveles de plomo en
sangre mayores de 100 ug /dl (3,6 }, como es €l caso
de nuestra paciente; sin embargo se ha determinado
la presencia de trastornos cognocitivos y disminucion
del coeficiente intelectual en nifios asintomaticos con
niveles mucho mencres {10,15-17); no se conoce el
mecanismao responsable de esto , pero se cree gue el
plomo interviene en el proceso de proliferacion y dife-
renciacion celular {15). A la edad de nuestra paciente
es de esperar un cuadro de encefalepatia con edema
cerebral y signos de hipertension endocraneana con
o sin focalizacion (cuando ésta existe, puede confun-
dirse con un procese ccupante) (18,19). La encefalo-
patia aguda sin edema cerebral es mas comun en ni-
nos mayores y adolescentes (3 ); 1a TA.C de esta pa-
ciente no mostrd datos relacionados a este hallazgo.
El metal a nivel peritérico causa desmielinizacion de
tipo segmentaria, disminuyendo la velocidad de con-
duccion metora (3,6,8), condicién que fue confirmada
en la paciente mediante una electremiografia; sin em-
barge ta neurcpatia peritérica también €5 mds comun
en adultos que en ninos (3,6).

Se describen como hallazgos tomograficos
de intoxicacién por plomo en adultes, edema genera-
lizado, edema localizado en cerebelo e hidrocetalia
obstructiva; ademas calcificaciones de tipo puntifor-
me, "en manchas” o de tipc difuso, de localizacién
subcortical ; también en ganglios basales, vermix y
cerebelo (20-22). La tomografia del cerebro de esta
nifa muestra claramente densidades muy marcadas
en el parénquima a nivel subcortical de tipo difuso, vy
también a nivel de ganglios basales y cerebelo; aun-
que, esto no es un hallazgo patognomdnico de esta
intoxicacion, nosotros consideramos gue podria co-
rresponder al efecto de este metal en sistema nervio-
so central, y que las caracteristicas descritas para
adultes son similares en ninos. La marcada deformi-
dad dsea y las bandas radiodensas de las zonas me-
tafisiarias de los huesos largos en ¢sta nifa han sido
descritas por varios autores {3, 6, 23, 24); este hallaz-
go suele ser mayor alrededor de |a articulacion de fa
rodilla, y si se asocia a la presencia de un cuadro en-
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cefalopatico inexplicable, es razén suficiente para
sospechar intoxicacion por plomo (25). La radiografia
de abdoémen suele ser Util para identificar particulas
de plomo ingeridas (pedazos de pintura) (26); en la
paciente este hallazgo fue negativo.

El compromiso hematodlogico es el mas fre-
cuente y el mds temprano en manifestarse. El plomo
es un reconocido agente gue interrumpe varios pasos
en la sintesis del Heme provocando anemia microciti-
ca e hipocrémica, y generando ademas, el acumulo
de proteporfiring eritrocitaria {15), 1a cual se encontra-
ba elevada doce veces por encima del limite normal
superior en esta nifa, determinacion de gran impor-
tancia , pero poco sensible en el estudio para intoxica-
cién cronica (27). La bascofilia es un hallazge poco co-
mun pere es altamente sugestiva de intoxicacion por
plomo (3). La determinacién mas sensible es la inhibi-
cién de la Delta - aminolebuiinica deshidratasa acida ,
enzima blogueada por el plomo en los primeros pasos
de la formacion del Heme, notandose la disminucion
te su activvidad con niveles de plomo menores g 10
ug/dl (3,28}

Dos de los factores epidemioldgicos més re-
levantes en este caso son el antecedente del herma-
no con intoxicacion plimbica previa y la actividad la-
boral del padre, aspectos gue parecieran haber sido
descuidados dentro del nucleo familiar y por ende su
respectivo seguimiento.

En 1991 el Centro para €l Control de Enfer-
medades en Atlanta (CDC) promulgé como 10 ug/dl
el valor sérico de plomo maximo telerable, asi como
una serie de recomendaciones y normas para el con-
trol de esta intoxicacion (29) . Todos los nifios entre 6
y 72 meses de edad deben ser controlados con deter-
minaciones de plomo en sangre, reportando a las au-
toridades todos aquelios con niveles mayores de 10
ug/dl; se agrupan ademds cinco poblaciones de nifios
en condiciones prioritarias para realizar tamizaje por
plome y constituye un cuestionario basico para detec-
tar factores de riesgo (tabla 1)

Tabla 1: Grupos prioritarios para tamizaje por plomo

1- Nifios entre 6 y 72 meses que habiten o visiten periodicaments ca-
sas construidas antes del afe de 1960.

2- Nifos entre By 72 meses que habiten ¢asas construidas antes te
1960 con remodelaciones recientes, actual o futura.

3- Nifios entre B y 72 mases con familiares o compafieros de juego en
los cuales se conoce el antecedente de intoxicacion plumbica.

4- Nifios entré 5 y 72 meses Cuyos padres U olros miembros del ho-
gar trabajen 0 se dediquen a alguna actividad con plomgo.

5- Nifips entre 6 ¥ 72 meses que vivan en zonas industriales en las
gue &f plomo resufta un contaminante ambiental impenante

Fuente: Adapiade del Centro de Control de Enfermedades, 19391,
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El sequimiento de nuestro caso en la comu-
nidad pone en practica este cuestionario, cuya efica-
cia como método de tamizaje ha sido demostrado por
ofros autores { 29,30). Es un método sencillo y muy
sensible para la deteccion de pacientes como este,
sin embargo, en zonas de baja prevalencia es nece-
sario adaptarlo de acuerdo a |as caracteristicas epide-
miclégicas del lugar (31-35). En 1994 Schaffer (32)
concluye gue utilizando un cuestionario abreviado se
obtienen los mismos niveles de confianza para la de-
teccién de nifios con riesgo.

Las deficiencias a nivel educativo sobre la
prevencion en general es un factor que requiere mas
atencion {36-37), la prevencion resulta también del
papel que tome la comunidad de manera organizada
(29). Es indiscutible el hecho en el caso expuesto,
que la concientizacion a fondo de los padres, hubiese
evitado la progresion de esta intoxicacién y de sus se-
cuelas. Limpiar el ambiente, mejorar la calidad de la
dieta y de las medidas basicas de higiene constituyen
otro factor importante para evitar este problema, so-
bre todo en la poblacién expuesta (2,37). Los sinto-
mas clinicos y de laboratorio de nuestra paciente re-
flejan ef severo dafo hematoldgico y neurolagico. Al-
gunos niftos expuestos pueden cursar con niveles ma-
yores de 10 ug/dl y no tener sintomatologia o ser ésta
inespecifica (38}, siendo necesaria la correlacion mi-
nuciosa de 'a anamnesis y la clinica del paciente, de
lo contrario muchos de estos ninos pueden pasar de-
sapercibidos con consecuencias en relacion a disca-
pacidad futura y un alto costo econdmico, si no se les
aborda con una terapia multidisciplinaria a tiempo.
Cerca del 30% de los pacientes que desarrollan ence-
falopatia muestran déficits neurolégicos permanen-
tes(3).

En la mayoria de los paises en vias de desa-
rrolio la legislacion vigente impide ia fabricacion de
pinturas que utilicen plomo como elemento constitu-
yente (2,39), v las mismas politicas se han orientado
en materia de combustible e industria (7). En nuestro
pais aun se trabaja en esto.

TRATAMIENTQ

Las recomendacicnes de la C.D.C incluye
una clasificacion del paciente basada en los niveles
de plomo en sangre, esta constituye una guia en la in-
terpretacion de estos valores por el clinico y condicio-
na una pauta a seguir (29) (tabla 2).

Remover el plomo del cuerpo es un procedi-
miente complicado debido a la gran cantidad que se
almacena en los compartimientos profundos de hueso
y dientes. En una ingestién aguda estd indicada la
emesis, el carbdn activado y catartico a dosis usuales
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como medida basica y iuego la determinacion de los
niveles sericos.

Tabla 2. Interpretacion de niveles de plomo en sangre y pautas
a seguir : tipos de ninos basada en la interpretacidon de plomo en
sangre .

Clase Plumbemia Faulas

{ ug/di)
| L] No se considera infoxicacion por plomo
i A 10 -14 Actividad preventiva en la comunidad y

seguimients frecuente

B 15-19 Imervencién nutricional v educaciconal, con
estudios de seguimianto frecuentes. Si estos
niveles persisien se debe de investigar e
intervenir el ambiente

1l 20 - 44 Evaluacion ambiental , médica y podria
necesitar teatamiento farmacolégico

Iy 45 - 69 ImMervencidn ambiental y médica, incluye

terapia de quelacién,

Es considerado una emergencia médica y se

debe iniciar tarapia inmadiata e intervencién

inmediata del ambiante

v = 70

Fuenie: Adaptade del Ceniro de Control de Enfermedades, 1991,

Sila exposicidn es aguda o crénica y los ni-
veles plasmaticos estan entre 25 y 40 ug/dl, esta indi-
cado el test de provocacion de EDTA para identificar
aquellcs pacientes que necesiten terapia de guela-
cion. Este consiste en provocar la excrecion renal de
plomo mediante la administracion de EDTA dicalcico
iv 0 im. Esta prueba puede verse afectada por valores
bajos de hierro en sangre, por lo que se recomenda-
ria su carreccién previa.

Terapia de quefacion: asta indicada si ios niveles de

ploma son iguales o superiores a 45 ug/dl, si el pa-
ciente esta sintomatico o en aquellos pacientes con
test de EDTA célcico positive. Dependiendo de los sig-
nos y sintomas, los valores de protoporfirina eritrocita-
ria y los niveles de plomo en sangre, se determina el
agente que se utilizara en la quelacion.
Los nifios cuyos niveles de plecmo sean superiores a
69ug/dl deben ser tratados con BAL {Dimercaprol} (no
disponible en Costa Rica) o con EDTA. EIBAL Se de-
be administrar junto con EDTA si hay evidencia de en-
cefalopatia .  El EDTA calcico es el agente quelante
mas eficiente por via parenteral. En nifios sdlo se de-
be utilizar el EDTA célcico y no el EDTA disédico ya
que puede inducir a hipocalcemia. Esta terapia debe
iniciarse después de obtener un adecuado flujo urina-
rio. Puede repetirse otro ciclo después de un minimo
de 2 dias. Algunos autores recomiendan administrar
Zinc después de la terapia.
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E! acido dimercaptosuceinico (DMSA) (ho
disponible en Costa Rica) puede utilizarse después de
la terapia con BAL y EDTA luego de un periodo de 4
semanas. Se recomienda pruebas de funcién hepati-
¢a semanal.

La D-penicilamina es menos eficaz y no esta
recomendada como tratamiento agudo en intoxicacién
por plomo ; tiene mas efectos adversos que el DMSA
por lo que ésta es la droga de eleccion cuando se in-
dica la terapia VQ. Se administra despues de los pri-
meros 5 dias de terapia parenteral (6,40-42). Después
de la terapia se debe de tomar niveles séricos a la se-
mana, para detectar aquellos pacientes que desarro-
llan un efecto de rebote {en este caso posiblemente
el paciente amerite ciclos de quelacion extra), luego
las determinaciones deben ser mensuales.

CONCLUSION

Hay estudios en otros paises de Latinoamé-
rica y en el nuestro que confirman la existencia de ni-
veles elevados de plomo en la poblacion infantil {2);
creemos que los pediatras y médicos generales debe-
mos de tener presente este problema en nuestro gjer-
cicio clinico diario y acudir al test que recomienda la
CDC para detectar nifios gue se encuentren en ries-
go. Una vez identificado el paciente se debe de abor-
dar de una manera multidisciplinaria (incluye valora-
cion médica, nutricional, social, y ambiental) y poste-
riormente asegurarse de que el paciente esté libre de
una nueva exposicion que vuelva a comprometer su
salud. Debe de tenerse en cuenta que la ferropenia
puede coexistir con niveles altos de plomo vy ser la
anemia rebelde al tratamiento . Este escrito pre-
tende ser un llamado de atencion para la deteccidn y
regulacion de las industrias caseras gue usan este
melal y debe de alentar los esfuerzos gue se estan
desarrollando para incluir en nuestra legislacion las
medidas necesarias referentes a este problema de
origen ambiental.
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