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El plomo no juega ningún papel conocido en
el organismo. A lo largo de la vida los seres humanos
acumulan plomo en su cuerpo basado en su exposi­
ción. La intoxicación por plomo es una de las enferme­
dades más comunes originadas en el ambiente (1­
2). La utilización del plomo y su impacto como
contaminante ambiental se ha incrementado dramáti­
camente en los últimos 50 años. Cada año, en los Es­
tados Unidos, se consumen 1.3 millones de toneladas
de plomo y se libera un estimado de 100,000 tonela­
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 quienes tienen los niveles de plo­
mo en sangre más elevados (20-25 ug/dl), mientras
que la población rural tiene niveles mucho menores
(3-4). La intoxicación por plomo usualmente es cró­
nica y ocurre con mayor frecuencia en niños entre los
6 meses y los 6 años de edad (3,5). Los niños son el
barómetro del plomo ambiental; son ellos quienes tie­
nen el riesgo más alto de intoxicación por su conduc­
ta oral, con mayor capacidad para absorber más plo­
mo que los adultos, debido a sus sistemas en desarro­
llo y a su menor capacidad de excreción (3,5-6).

Las principales fuentes de exposición al plo­
mo han sido las pinturas que contaminan el polvo de
las casas, la contaminación del agua por tuberías vie­
jas, y el uso de combustible vehicular que contiene
plomo como elemento constituyente, también algunos
alimentos que han sido expuestos al plomo ambiental
o que han sido procesados con utensilios que des­
prenden plomo; la tiza y la cerámica 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
pósitos elevados (9). En nuestro medio son frecuentes

las fábricas caseras • las cuales utilizan el plomo de
las baterías de automóvil 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 del
ambiente, por lo cual la exposición en niños es co­
mún, causando problemas de salud cuando los nive­
les son superiores a 10 ug/dl. La exposición crónica a
este metal en niños causa afección hematológica, re­
nal, ósea y daño neurológico (1,8). La sintomatología
resulta muy variada e inespecífica, siendo necesario
el uso de la historia clínica como un método de iden­
tificación de pacientes expuestos. Casi un 30% de los
pacientes con niveles tóxicos en sangre van a cursar
asintomáticos (3). El uso de un método de tamizaje en
la población de más riesgo es importante para la de­
tección a tiempo de la intoxicación en niños (10); la
prevención constituye un elemento fundamental para
evitar el daño causado y sus secuelas a futuro.

A continuación se presenta el caso de una ni­
ña que sufrió las consecuencias de una exposición
crónica a este metal, con manifestaciones clínicas se­
veras y claros factores de riesgo que orientaron el
diagnóstico.

CASO CLíNICO

Una niña de 4 años y 9 meses de edad, ve­
cina de Guanacaste (zona rural), sin antecedentes pa­
tológicos perinatales, es referida al Hospital Nacional
de Niños por un cuadro de dos meses y medio de evo­
lución con debilidad en miembros inferiores, dificultad
para la marcha y caídas frecuentes. Se conocía en
ella el antecedente de haber estado en contacto con
plomo, pues su padre se dedicaba, desde hacía 15
años, a la fabricación de plomadas para pesca utili­
zando baterías usadas. Un hermano mayor de la pa­
ciente había estado hospitalizado a los tres años de
edad (1990), por intoxicación plúmbica crónica; en
esa ocasión los niveles de plomo sérico de la pacien­
te en discusión, con tres meses de edad, eran de 46.8
ug/dl. Se anota además que desde un año antes del
ingreso al hospital la madre notaba a la niña muy pá­
lida y con episodios de fiebre intermitente.



Figura 1: Rivete de Burton. Depósito de plomo en el borde de la
encía.

Figura 2: Imágen radiológica de la articulación de la rodilla. Nó­
tese la deformidad en matraz y manchas radiodensas caracterís­
ticas.

Al ingreso se encontró una niña cuyo peso
era de 15 Kg, con una talla de 96 cm, muy pálida, con
tinte subictérico, sumamente irritable, con cabello
quebradizo, opaco y mal implantado. Sus dientes
mostraban claramente, en el margen con la encía,
una línea oscura azulada o ribete de Burton (Figura
1). No había anomalías a la exploración cardiopulmo­
nar. Se detectó una hepatomegalia de 3 cm bajo el re­
borde costal derecho, una hernia inguinal derecha y
genu valgo. La marcha se describe atáxica, con hipo-
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rreflexia marcada en miembros inferiores, sin déficit
sensitivo detectado al momento del examen físico.
Los exámenes de laboratorio preliminares reportaron
una hemoglobina en 7.5 g/di, con leucograma y re­
cuento plaquetario normal; microcitosis y basofilia di­
fusa marcada. Las pruebas de función hepática y re­
nal así como la determinación de electrolitos séricos
también eran normales. Las pruebas metabólicas en
orina fueron negativas.

Las radiografías de fémur mostraban imagen
"en matraz", con bandas radiopacas en las regiones
metafisiarias de fémur, fíbula y tibia (Figura 2). La TAC
de cerebro sin medio de contraste mostraba múltiples
zonas de gran densidad a nivel de corteza y ganglios
basales.( Figura 3)

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

Una electromiografía realizada a la paciente
demostró la presencia de polineuropatía sensitivo-mo­
tora de tipo desmielinizante. El electro encefalograma
fué normal. La evaluación del desarrollo psicomotor
por medio de test de Denver 11 ubicaba a la paciente
en una edad aproximada de 2 años y 6 meses, con re­
tardo en el área 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 <1 Oug/dl), que confirma el diagnóstico clínico.

Por medio de la trabajadora social se logró
realizar una visita al hogar y contactar con los demás
familiares. Las determinaciones de plomo en sangre
en ellos fueron las siguientes: padre 59.5 ugldl, madre
41.7 ug/dl, una hermana de 13 años con 79 ug/dl y el
hermano de 7 años, que tenía el antecedente de hos­
pitalización por intoxicación plúmbica, presentaba ni­
veles de plomo en sangre de 69.4 ug/dl. Estos dos ni­
ños también fueron hospitalizados. El padre de familia
afirmó tener conocimiento del riesgo al cual exponía
a su familia, ejerciendo su oficio habitual.

Una vez corroborado el diagnóstico con to­
dos los medios disponibles se inició el tratamiento con
EDTA sódico-cálcico 250 mg q8h por 5 días 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 Nacional
de Intoxicaciones). Los niveles de plomo después de
cada ciclo fueron de 71.4, 65 Y 59.2 ug/dl respectiva­
mente. La función renal se mantuvo normal durante la
terapia de quelación. Durante este último año la pa­
ciente ha tenido seguimiento en la consulta externa
del Hospital donde se le ha dado orientación terapéu­
tica al desarrollo psicomotor y control de la plumbe­
mia. No se reportan complicaciones adicionales.

DISCUSiÓN

La intoxicación por plomo en niños resulta de
la exploración oral que realiza el infante en un medio
contaminado. En los Estados Unidos cerca del 4% de
los niños tienen niveles en sangre sobre los 30 ug/dl.
El riesgo aumenta cuando nos referimos a la pobla­
ción infantil de centros urbanos industrializados, per­
sonas que habitan casas viejas independiente a su
condición socioeconómica y personas que trabajan
con plomo (6,11-13).

La absorción intestinal en niños 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
minución por sí sola puede causar disminución del in­
telecto (12,14). El bajo aporte proteico en la dieta
también contribuye aumentando la absorción del plo­
mo (7). En nuestra paciente los niveles de hierro en
sangre, la capacidad total de fijación y el índice de
saturación fueron normales. En niños, el plomo llega
con mayor facilidad a cerebro por inmadurez de los
plexos coroideos. Partículas menores de 1umt son
inhaladas y absorbidas a través de pulmón. El plomo
inorgánico no atraviesa la piel pero si ocurre con el
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plomo de tipo orgánico en cantidad suficiente para
causar intoxicación (3).

Los primeros dos años de vida son de alta
sensibilidad para que se produzca daño a sistema
nervioso central. La anorexia, irritabilidad, trastornos
del sueño, disfunción motora fina y actividad disminui­
da en el juego son síntomas que aparecen en forma
temprana y generalmente representan una encefalo­
patía subclínica ; estos se identifican en un período de
tres a cuatro semanas antes del inicio de la encefalo­
patía aguda, caracterizada por vómitos, estado de
conciencia fluctuante y ataxia; en casos más severos
hay convulsiones y coma. La encefalopatía es de apa­
rición más tardía y relacionada a niveles de plomo en
sangre mayores de 100 ug Idl (3,6 ), como es el caso
de nuestra paciente; sin embargo se ha determinado
la presencia de trastornos cognocitivos y disminución
del coeficiente intelectual en niños asintomáticos con
niveles mucho menores (10,15-17); no se conoce el
mecanismo responsable de esto, pero se cree que el
plomo interviene en el proceso de proliferación y dife­
renciación celular (15). A la edad de nuestra paciente
es de esperar un cuadro de encefalopatía con edema
cerebral y signos de hipertensión endocraneana con
o sin focalización (cuando ésta existe, puede confun­
dirse con un proceso ocupante) (18,19). La encefalo­
patía aguda sin edema cerebral es mas común en ni­
ños mayores y adolescentes (3 ); la T.A.C de esta pa­
ciente no mostró datos relacionados a este hallazgo.
El metal a nivel periférico causa desmielinización de
tipo segmentaria, disminuyendo la velocidad de con­
ducción motora (3,6,8), condición que fue confirmada
en la paciente mediante una electromiografía; sin em­
bargo la neuropatía periférica también es más común
en adultos que en niños (3,6).

Se describen como hallazgos tomográficos
de intoxicación por plomo en adultos, edema genera­
lizado, edema localizado en cerebelo e hidrocefalia
obstructiva; además calcificaciones de tipo puntifor­
me, "en manchas" o de tipo difuso, de localización
subcortical ; también en ganglios basales, vermix y
cerebelo (20-22). La tomografía del cerebro de esta
niña muestra claramente densidades muy marcadas
en el parénquima a nivel subcortical de tipo difuso, y
también a nivel de ganglios basales y cerebelo; aun­
que, esto no es un hallazgo patognomónica de esta
intoxicación, nosotros consideramos que podría co­
rresponder al efecto de este metal en sistema nervio­
so central, y que las características descritas para
adultos son similares en niños. La marcada deformi­
dad ósea y las bandas radiodensas de las zonas me­
tafisiarias de los huesos largos en esta niña han sido
descritas por varios autores (3, 6,23,24); este hallaz­
go suele ser mayor alrededor de la articulación de la
rodilla, y si se asocia a la presencia de un cuadro en-
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cefalopático inexplicable, es razón suficiente para
sospechar intoxicación por plomo (25). La radiografía
de abdómen suele ser útil para identificar partículas
de plomo ingeridas (pedazos de pintura) (26); en la
paciente este hallazgo fue negativo.

El compromiso hematólogico es el más fre­
cuente y el más temprano en manifestarse. El plomo
es un reconocido agente que interrumpe varios pasos
en la síntesis del Heme provocando anemia microcíti­
ca e hipocrómica, y generando además, el acúmulo
de protoporfirina eritrocitaria (15), la cual se encontra­
ba elevada doce veces por encima del límite normal
superior en esta niña, determinación de gran impor­
tancia , pero poco sensible en el estudio para intoxica­
ción crónica (27). La basofilia es un hallazgo poco co­
mún pero es altamente sugestiva de intoxicación por
plomo (3). La determinación más sensible es la inhibi­
ción de la Delta - aminolebulínica deshidratasa ácida,
enzima bloqueada por el plomo en los primeros pasos
de la formación del Heme, notándose la disminución
de su actiwidad con niveles de plomo menores a 10
ug/dl (3,28)

Dos de Jos factores epidemiológicos más re­
levantes en este caso son el antecedente del herma·
no con intoxicación plúmbica previa y la actividad la­
boral del padre, aspectos que parecieran haber sido
descuidados dentro del núcleo familiar y por ende su
respectivo seguimiento.

En 1991 el Centro para el Control de Enfer­
medades en Atlanta (CDC) promulgó como 10 ug/dl
el valor sérico de plomo máximo tolerable, así como
una serie de recomendaciones y normas para el con­
trol de esta intoxicación (29) . Todos los niños entre 6
y 72 meses de edad deben ser controlados con deter­
minaciones de plomo en sangre, reportando a las au­
toridades todos aquellos con niveles mayores de 10
ug/dl; se agrupan además cinco poblaciones de niños
en condiciones prioritarias para realizar tamizaje por
plomo y constituye un cuestionario básico para detec­
tar factores de riesgo (tabla 1)

Tabla 1: Grupos prioritarios para tamizaje por plomo

1- Niños entre 6 y 72 meses que habiten o visiten periodicamente ca­
sas construidas antes del año de 1960.
2- Niños entre 6 y 72 meses que habiten casas construidas antes de
1960 con remodelaciones recientes, actual o futura.
3- Niños entre 6 y 72 meses con familiares o compañeros de juego en
los cuales se conoce el antecedente de intoxicación plúmbica.
4- Niños entre 5 y 72 meses cuyos padres u otros miembros del ho­
gar trabajen o se dediquen a alguna actividad con plomo.
5- Niños entre 6 y 72 meses que vivan en zonas industriales en las
que el plomo resulta un contaminante ambiental importante

Fuente: Adaptado del Centro de Control de Enfermedades, 1991.
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El seguimiento de nuestro caso en la comu­
nidad pone en práctica este cuestionario, cuya efica­
cia como método de tamizaje ha sido demostrado por
otros autores ( 29,30). Es un método sencillo y muy
sensible para la detección de pacientes como este,
sin embargo, en zonas de baja prevalencia es nece­
sario adaptarlo de acuerdo a las características epide­
miológicas del lugar (31-35). En 1994 Schaffer (32)
concluye que utilizando un cuestionario abreviado se
obtienen los mismos niveles de confianza para la de­
tección de niños con riesgo.

Las deficiencias a nivel educativo sobre la
prevención en general es un factor que requiere más
atención (36-37), la prevención resulta también del
papel que tome la comunidad de manera organizada
(29). Es indiscutible el hecho en el caso expuesto,
que la concientización a fondo de los padres, hubiese
evitado la progresión de esta intoxicación y de sus se­
cuelas. Limpiar el ambiente, mejorar la calidad de la
dieta y de las medidas básicas de higiene constituyen
otro factor importante para evitar este problema, so­
bre todo en la población expuesta (2,37). Los sínto­
mas clínicos y de laboratorio de nuestra paciente re­
flejan el severo daño hematológico y neurológico. Al­
gunos niños expuestos pueden cursar con niveles ma­
yores de 10 ug/dl y no tener sintomatología o ser ésta
inespecífica (38), siendo necesaria la correlación mi­
nuciosa de la anamnesis y la clínica del paciente, de
lo contrario muchos de estos niños pueden pasar de­
sapercibidos con consecuencias en relación a disca­
pacidad futura y un alto costo económico, si no se les
aborda con una terapia multidisciplinaria a tiempo.
Cerca del 30% de los pacientes que desarrollan ence­
falopatía muestran déficits neurológicos permanen­
tes(3).

En la mayoría de los países en vías de desa­
rrollo la legislación vigente impide la fabricación de
pinturas que utilicen plomo como elemento constitu­
yente (2,39), y las mismas políticas se han orientado
en materia de combustible e industria (7). En nuestro
pais aún se trabaja en esto.

TRATAMIENTO

Las recomendaciones de la C.D.e incluye
una clasificación del paciente basada en los niveles
de plomo en sangre, esta constituye una guía en la in­
terpretación de estos valores por el clínico y condicio­
na una pauta a seguir (29) (tabla 2).

Remover el plomo del cuerpo es un procedi­
miento complicado debido a la gran cantidad que se
almacena en los compartimientos profundos de hueso
y dientes. En una ingestión aguda está indicada la
emesis, el carbón activado y catártico a dosis usuales
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como medida básica y luego la determinación de los
niveles séricos.

Tabla 2. Interpretación de niveles de plomo en sangre y pautas
a seguir: tipos de niños basada en la Interpretación de plomo en
sangre.

Clase Plumbemia Pautas

( ug/dl)

I <9 No se considera intoxicación por plomo

IIA 10 ·14 Actividad preventiva en la comunidad y

seguimiento frecuente

1I B 15 -19 Intervención nutricional y educacional, con

estudios de seguimiento frecuentes. Si estos

niveles persisten se debe de investigar e

intervenir el ambiente

111 20·44 Evaluación ambiental, médica y podria

necesitar tratamiento farmacológico

IV 45 - 69 Intervención ambiental y médica, incluye

terapia de quelación.

V > 70 Es considerado una emergéncia médica y se

debe iniciar terapia inmediata e intervención

inmediata del ambiente

Fuente: Adaptado del Centro de Control de Enfermedades, 1991.

Si la exposición es aguda o crónica y los ni­
veles plasmáticos están entre 25 y 40 ug/dl, está indi­
cado el test de provocación de EDTA para identificar
aquellos pacientes que necesiten terapia de quela­
ción. Este consiste en provocar la excreción renal de
plomo mediante la administración de EDTA dicálcico
iv o im. Esta prueba puede verse afectada por valores
bajos de hierro en sangre, por lo que se recomenda­
ría su corrección previa.

Terapia de que/ación: está indicada si los niveles de
plomo son iguales o superiores a 45 ug/dl, si el pa­
ciente está sintomático o en aquellos pacientes con
test de EDTA cálcico positivo. Dependiendo de los sig­
nos y síntomas, los valores de protoporfirina eritrocita­
ria y los niveles de plomo en sangre, se determina el
agente que se utilizará en la quelación.
Los niños cuyos niveles de plomo sean superiores a
69ug/dl deben ser tratados con BAL (Dimercaprol) (no
disponible en Costa Rica) o con EDTA. El BAL Se de­
be administrar junto con EDTA si hay evidencia de en­
cefalopatía. El EDTA cálcico es el agente quelante
más eficiente por vía parenteral. En niños sólo se de­
be utilizar el EDTA cálcico y no el EDTA disódico 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 mínimo
de 2 días. Algunos autores recomiendan administrar
Zinc después de la terapia.
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El ácido dimercaptosuccínico (OMSA) (no
disponible en Costa Rica) puede utilizarse después de
la terapia con BAL y EDTA luego de un período de 4
semanas. Se recomienda pruebas de función hepáti­
ca semanal.

La O-penicilamina es menos eficaz y no está
recomendada como tratamiento agudo en intoxicación
por plomo; tiene más efectos adversos que el DMSA
por lo que ésta es la droga de elección cuando se in­
dica la terapia va. Se administra después de los pri­
meros 5 días 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 quelación extra), luego
las determinaciones deben ser mensuales.

CONCLUSiÓN

Hay estudios en otros países de Latinoamé­
rica y en el nuestro que confirman la existencia de ni­
veles elevados de plomo en la población infantil (2);
creemos que los pediatras y médicos generales debe­
mos de tener presente este problema en nuestro ejer­
cicio clínico diario y acudir al test que recomienda la
COC para detectar niños que se encuentren en ries­
go. Una vez identificado el paciente se debe de abor­
dar de una manera multidisciplinaria (incluye valora­
ción médica, nutricional, social, y ambiental) y poste­
riormente asegurarse de que el paciente esté libre de
una nueva exposición que vuelva a comprometer su
salud. Debe de tenerse en cuenta que la ferropenia
puede coexistir con niveles altos de plomo y ser la
anemia rebelde al tratamiento. Este escrito pre­
tende ser un llamado de atención para la detección y
regulación de las industrias caseras que usan este
metal y debe de alentar los esfuerzos que se están
desarrollando para incluir en nuestra legislación las
medidas necesarias referentes a este problema de
origen ambiental.
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