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RESUMEN

Se hace un analisis de 39 casos con diagndstico
de intoxicacion con plomo, ingresados en el Hospi-
tal San Juan de Dios en un periodo de 14 anos
(1965-1978).

Dos casos correspondieron al sexo femenino y
el resto al masculino, con edades comprendidas
entre los 14 y 62 anos, habiéndose encontrado el
mayor grupo de pacientes en edades entre los 20 y
29 afios.

Principal fuente de intoxicacion fue el plomo
usado para fabricacion de baterias (55.26% delos
casos).

Incidencia de esta enfermedad, considerada
como profesional, indudablemente es mas elevada
que los datos citados en este trabajo. ya que en los
ultimos anos en la gran mayoria de casos, el diag-
nostico y tratamiento se hacen de una manera am-
bulatoria, sin contar en el momento del presente
estudio con datos estadisticos al respecto.

MATERIAL Y METODO

Se hace una revision de 39 expendientes
de pacientes con antecedentes de exposicion
al plomo en un periodo de 14 afios, habien-
do sido ingresados en el Hospital San Juan
de Dios, en su gran mayoria, con. el fin de
recibir tratamiento médico por presentar
cuadro clinico compatible con intoxicacion
con plomo, asi como niveles elevados en san-
gre, del elemento quimico en mencion.

* Médico Asistente Hospital San Juan de Dios.
Medico Asistente Instituto Nacional de Seguros.
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Se analizan los siguientes datos: edad, se-
xo0. procedencia, ocupacion, sintomas y sig-
nos, haciéndose ademds un analisis de los
hallazgos de laboratorio pertinentes a la pa-
tologia mencionada.

RESULTADOS

Se analizan 39 casos de intoxicacion con
plomo, de los cuales 37 corresponden al sexo
masculino y 2 al femenino.

Es obvio que la alta incidencia de esta
enfermedad en sujetos pertenecientes al sexo
masculino (94.8%), —de acuerdo con el and-
lisis de datos que sirvieron de base para este
trabajo—, es debida a que el tipo de labor u
oficio en el cual una persona esta mas ex-
puesta al plomo, es desemperiado mas faicil-
mente por individuos del sexo masculino
(Cuadro 1).

En el cuadro nimero 2 se observa la dis-
tribucion de acuerdo a grupos de edades,
apreciandose que la mayoria de los pacientes
son adultos con edades comprendidas entre
los 20 y 29 afios (21 casos).

La procedencia por provincias se puede
ver en el cuadro nimero 3. Casi la totalidad
de los casos (33 casos) provienen de San
José, lo cual se explica a que en su gran ma-
yoria los establecimientos en donde se fabri-
can o reparan baterias estan localizados en el
area metropolitana.

En relacion al tipo de ocupacion, la ma-
yoria de los pacientes son personas que ma-
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nipulan o estan de alguna manera en con-
tacto con plomo usado para la fabricacion de
baterias (cuadro 4). El término “otros™ usa-
do en este cuadro se refiere a individuos que
no laboran con plomo, pero los cuales estu-
vieron expuestos en forma indirecta a este
metal debido a que en sus casas se fundia
plomo.

En el cuadro nimero 5 se presentan los
signos y sintomas con que cursaron los casos
estudiados. Cabe hacer notar que en 14 casos
no se menciond sintomatologia; y en 15 ca-
sos no se anotan hallazgos de exploracion
fisica. Solo en un caso se describe Ribete de
Burton,

El analisis de laboratorio en la mayoria de
los casos se dirigio a la busqueda de pun-
teado basdfilo, el que estuvo presente en 13
casos. En 18 casos no fue consignado este
hallazgo (cuadro 6).

Plumbemia fue anotada en 25 casos y en
14 no se consigno. En un caso se cuantifico
plomo en orina (159 gamas/litro), en lugar
de determinarse en sangre. En el grupo de 14
pacientes en que no se consignaron niveles
de plomo es posible que dicho dato no se
adjunté al expediente clinico correspon-
diente. Se admiten como validos para el estu-
dio ya que fueron ingresados al Hospital para
recibir tratamiento con agentes quelantes, lo
que logicamente hace suponer que presenta-
ban intoxicaciones con plomo (cuadro 7).

En dos casos se practicaron pruebas de
funcion hepatica que fueron normales.

Anemia fue documentada en once casos:
8 pacientes cursaron con niveles de Hb y Ht
aceptados como normales.

DISCUSION

Se denomina saturnismo a la intoxicacion
producida por el plomo.

Ingreso de plomo al organismo puede pro-
ducirse a través de varias vias siendo las
fuentes de exposicion multiples y variadas.

Plomo puede tener acceso al organismo a
través del tracto gastrointestinal, piel o vias
respiratorias (20).

Gran parte del plomo absorbido llega a la
circulacion porta y es excretado por el higa-
10 (20). El plomo que alcanza la circulacion
general es depositado en huesos y en tejidos
blandos, particularmente higado, rifion,
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pancreas, cerebro, pulmon, bazo y médula
osea (6, 20, 24).

Vias de eliminacion del plomo pueden ser
a traves de heces, sudor, saliva, secreciones
pancreaticas y de orina (6).

Ingesta habitual considerada como nor-
mal en parises industrializados es del orden
de 200 a 300 gamas diarias (6, 21, 23), pro-
viniendo principalmente de alimentos, bebi-
das, y plomo del medio ambiente. Pérdida
diaria total esta generalmente en balance con
la ingesta.

Intoxicacion puede ser aguda o cronica.

Intoxicacion aguda por una sola dosis es
poco usual y resulta de ingestion accidental
o intencional de soluciones de sales solubles
(12, 20); no encontrandose ningun caso en el
trabajo actual que correspondiera a este tipo
de intoxicacion. Casos de intoxicacion por
ingestion pueden verse con frecuencia en ni-
flos y se asocia a pica, sobre todo en condi-
ciones de privacion social (12, 13, 14), des-
conociéndose a la hora de efectuar este estu-
dio el grado de incidencia nacional en la
edad pediatrica, ya que la muestra analizada
correspondio solo a pacientes en edad
adulta.

Intoxicacion en adultos basicamente de-
pende de contacto con plomo usado en
forma industrial, tratandose en estos casos
de una intoxicacion ocupacional (9), hecho
este que se correlaciona con los casos es-
tudiados y con los hallazgos descritos en
otros paises,

Son multiples las industrias en las cuales
se usa o produce plomo: petroleo, mineria,
fundicion, fibrica de acumuladores, impren-
ta, pintura, ceramica, etc. (3, 6) habiéndose
descrito hasta mas de 150 actividades en que
existe el riesgo de intoxicacion, siendo en
nuestro medio logicamente las fuentes de
exposicién al mismo mucho menos numero-
sas que en paises industrializados,

Todos los sintomas y signos de toxicidad
por plomo no necesariamente tienen que es-
tar presentes en todo paciente (8) como bien
lo muestra el analisis de signos y sintomas
que presentaron los pacientes estudiados.

En casos de envenenamiento agudo por
ingestion sintomatologia puede ser multiple,
pudiendo presentarse sabor metdlico en la
boca, dolor abdominal, nauseas, vomitos.
diarrea, shock, debilidad muscular, cefalea,
insomnio, depresion, coma y muerte, Puede
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ademds asociarse compromiso renal habien-
do insuficiencia renal. Se ha descrito crisis
aguda hemolitica, con anemia y hemoglubi-
nuria (12, 20).

Cuadro cronico generalmente se caracteri-
za por colicos abdominales, astenia, adina-
mia, disminucion de peso, vomitos, naliseas,
estrefiimiento, cefalea, parestesias, artralgias,
artritis, dolores osteomusculares, anorexia,
impotencia, Ribete de Burton (fino trazo de
color azulado que se extiende por la mucosa
de las encias situandose sobre todo a nivel de
incisivos, caninos y molares. Colico abdo-
minal generalmente aparece en forma precoz
hacia los 30 dias de absorcion. Se da en el
80% de los casos. Se favorece por la ingesta
de alcohol y por la presencia de infeccidn.
Tiene una triada sintomatica caracterizada
por vomitos, estrefiimiento y dolor. Ribete
de Burton puede confundirse con el Ribete
de Gilbert (hidrargismo), Ribete de Vailly
(cobre) y en la intoxicacion argéntica (6, 8,
12, 16, 20, 22, 26).

Solo en uno de los pacientes analizados se
describe Ribete de Burton, no obstante que
la incidencia de este hallazgo es probable-
mente mas alta.

Sintomatologia descrita en el presente
trabajo es obviamente la misma que la halla-
da en otras series, encontrandose sin embar-
go una menor incidencia de colicos abdomi-
nales en la muestra analizada (35.6% ) lo
cual es un porcentaje mucho mas bajo que el
reportado en otros sitios.

Concentraciones bajas no necesariamente
determinan cuadros clinicos, salvo una ma-
yor predisposicion a infecciones por dismi-
nucion de la inmunidad, asi como tal vez
astenia v algias musculares: sin embargo
Bradley en 1960 encontré casos de encefa-
lopatia en nifios con niveles de 43 Ug (2).

Encefalopatia en adultos es rara y gene-
ralmente causada por inhalacion de vapores
de plomo. Se ha reportado encefalopatia por
ingestion de alcohol contaminado con plo-
mo (4).

Sintomas pueden variar desde confusion
o desorientacion pudiendo progresar a con-
vulsiones repetidas, coma y muerte (3, 22).
De los casos analizados no se encontro
ningun paciente con compromiso del SNC.
Han sido reportadas psicosis orgdnicas en
casos de encefalopatia por plomo, siendo

Act, Méd, Cost. - Vol. 22 - No. 2, 1979- 127-135

especialmente comin en intoxicacion con
plomo tetraetil (17).

Nefropatia es una de las complicaciones
secundarias en intoxicacion plimbica, pre-
sentandose en adultos como insuficiencia
renal lentamente progresiva y solo parcial-
mente reversible, a diferencia de nefropatia
en los nifios que se ha asociado a rapido y
reversible sindrome de Fanconi (6, 25). No
se encontrd en ninguno de los pacientes cua-
dros de insuficiencia renal.

En los 39 casos estudiados no se descri-
ben lesiones del sistema nervioso periférico,
como por ejemplo pseudoparalisis del nervio
radial, abolicion de reflejo oleocraneano, ha-
llazgos estos que se describen en casos de
saturnismo. Se ha descrito paralisis del ner-
vio laringeo que da lugar a afonia (3, 6).

Han sido descritas otras complicaciones
tales como gota, tlceras gastricas e intestina-
les, pancreatitis, hepatopatia, impotencia en
el hombre e insuficiencia ovarica y abortos
en la mujer (6, 18).

Plumbemia es un indicador que refleja un
equilibrio dinamico entre la exposicion, can-
tidades de metal absorbidas y retenidas en
tejidos y excrecion; por lo tanto el nivel de
plomo sanguineo sirve para indicar un mo-
mento en el que la dosis puede hallarse en
estado estacionario o bien ser creciente o de-
creciente. Nivel de plomo urinario puede
también reflejar un estado de reciente expo-
sicion, aunque el mejor método de estimar el
plomo movil de los tejidos lo constituye la
determinacién de la excrecion urinaria del
mismo después de administrar EDTA (1).

Limite superior normal de plomo en san-
gre es del rango de40 Ug%y el contenido de
plomo urinario debe ser menor de 80 Ug por
litro (20).

El plomo después de absorbido interfiere
por lo menos en tres fases de la sintesis de
Hb: union de glicina y dcido succinico para
formar acido delta amino levulinico (ALA),
con la accion enzimatica de ALA para for-
mar porfobilindgeno y con la combinacién
de hierro con protoporfirina para formar Hg.
Acumulaciéon de ALA y coproporfirina I1I
(precursores de protoporfirina) son expulsa-
dos por la orina en cantidades excesivas
mientras que la protoporfirina se acumula en
los eritrocitos como consecuencia del blo-
queo del proceso sintético (3, 6, 23, 24).
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Normalmente se eliminan 2 mgr. o menos
de ALA en las 24 horas. Envenenamiento
con plomo causa aumentos de 20 a 200 ve-
ces la excrecion normal de ALA.

Normalmente se excretan 60 a 280 Ug de
coproporfirina en las 24 horas. En envenena-
miento con plomo pueden verse valores de
10 a 30 veces lo normal (3, 6).

Revision de la literatura sugiere que la
determinacion de ALAD (amino levulinato
hidrolasa) eritrocitario es uno de los indica-
dores mas sensibles de exposicion al plomo
ya que este metal ejerce una accion inhibito-
ria sobre el ALAD.

Actividad de ALAD puede ser inhibida in
vitro por cierto niimero de sustancias como
EDTA, Hg, Cu, Ag, Mn y Co, e in vivo por
etanol aunque la accion inhibitoria de todos
estos agentes es menor que la del plo-
mo (1, 5).

En un gran porcentaje de casos aparecen
en sangre granulobasocitos de Grawits (he-
maties con punteado basofilo). Dicho ha-
llazgo sin embargo no es especifico. Se en-
cuentra raramente en la intoxicacion con
tetraetilato de plomo y pueden observarse
también en el paludismo, esclerosis renal,
cancer y talasemia, pero sin embargo son
muy tipicos del saturnismo y en este caso
mayores (3. 6, 20).

Baader con azul de metileno de Loeffler
considera como indice critico la presencia de
2.5 hematies con punteado basofilo por cada
mil eritrocitos (6).

Puede presentarse anemia que puede ser
hipo o normocromica. Puede haber poiquilo-
sitosis, anisocitosis, esquistositosis, leucoci-
tosis, linfocitosis y eosinofilia (6, 20, 24).

Punteado basofilo se describié como pre-
sente en 13 de nuestros pacientes (33.3%) y
ausente en 8, y no se consigno en 18 pacien-
tes, ignorandose si en realidad estaba o no
ausente en este Ultimo grupo de pacientes,
ya que la bisqueda del punteado basofilo en
el laboratorio debe hacerse en forma inten-
cionada en ciertos casos, pues podria pasar
inadvertido en el momento de analizar los
hemogramas.

La prevencion es la actitud mas racional y
efectiva en relacion al tratamiento. Como
regla debe cesar la exposicion y el trabajo.

Tratamiento con medicamentos es a base
de compuestos llamados complexonas, com-
puestos quelantes con dos o mas grupos do-
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nadores de electrones capaces de combinarse
con el ion metalico haciéndolos solubles y
eliminables por higado y sobre todo por ri-
fion (6).

La droga mas importante en el tratamien-
to es el edetato calcico disédico considerado
como la sal monocalcica disodica del dcido
etilendiamino tetraacético (EDTA). Es una
sal acuosa y en la sangre intercambia el cal-
cio por metales pesados para formar comple-
jos solubles en agua, mas estables. no anioni-
cos (15).

En pacientes portadores de insuficiencia
renal se debe ser cauteloso a la hora del tra-
tamiento y disminuir la dosis del agente
quelante.

Algunos casos con avanzada insuficiencia
renal han sido tratados con éxito haciendo
uso de tratamiento combinado con EDTA
dicalcico y dialisis peritoneal (19).

Son frecuentes a veces trastornos electro-
liticos asociados a acidosis. Correccion es im-
perativa porque el deposito de plomo en
huesos estd inhibido por presencia de acido-
sis, asi como por estados infecciosos (20).

Dosis recomendadas de EDTA son de 7 a
50 mgr/K diluida en 300 a 500 cc de suero
para pasar en unas dos horas. En casos seve-
ros dosis se pueden poner dos veces al dia.
Algunos autores recomiendan repetir dosis
durante dos a tres dias separadas por perio-
dos de reposo de 5 a 10 dias (8).

Dosis en nifios no deben exceder de
0.5 gr/35 libras de peso en una dosis por dia
(7).

Practicamente toda la dosis administrada
parenteralmente aparece sin cambios en la
orina de 24 horas. 50% de una dosis adminis-
trada IV es excretada en una hora. Dos v
media horas se requieren para el mismo gra-
do de eliminacion cuando la dosis se admi-
nistra IM (7).

Toxicidad fatal por EDTA ha sido repor-
tada (19).

Nefrotoxicidad secundaria al tratamiento
ha sido también reportada (1, 3, 7, 10).

Un sindrome causado por excesiva que-
lacion puede ser producido por grandes v
prolongadas dosis. Es un cuadro febril agudo
con mialgias marcadas, cefalea, congestion
nasal, nicturia y escalofrios, cuadro que cede
al removerse la droga (7).

Otra complexona que algunos autores re-
comiendan es la penicilamina o Beta dimetil
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Cisteina, usada como clorhidrato. Es una me-
tabolito de la penicilina V que actiia como
quelante usado también en la enfermedad de
Wilson, en la cistinuria y en la artritis reuma-
toide.

Secundaria a su uso se ha sefialado sin-
drome nefrotico, disfuncion hepdtica, trom-
bositosis y trombopenia, hipoplasia medular
y granulocitopenia. Se ha senalado dismi-
nucion del gusto atribuible a la baja en el
cobre. Se puede asociar a su uso piridoxina
ya que sus requerimientos aumentan.

Se pueden usar dosis de 30 mg/K. En
adultos 500 a 750 mg. Tratamiento uno a
dos meses para adultos y de tres a seis meses
para nifios (3, 6, 16, 22).

En casos de encefalopatia en nifios, algu-
nos autores recomiendan agregar al regimen
de tratamiento una cantidad equimolar de
BAL (British Anti Lewisite, 2,3, dimerca-
ptopropanolol, dimercaprol) a la dosis de
24 mg/K/d, siendo posible doblar el grado de
quelacion (7, 22). No obstante, otros autores
no recomiendan su uso en el tratamiento de
intoxicacion con plomo por considerar que
el EDTA es mds efectivo y porque se ha
demostrado aumento de la toxicidad con

mentacion (11, 26).

Tratamiento profilactico puede ser ries-
goso en virtud de los efectos toxicos de las
drogas, particularmente a nivel renal. Se ha
demostrado disrupcion de cuerpos de
inclusion nuclear en células tubulares renales
en ratas tratadas con inyecciones de EDTA
seguido de aumento de niveles de plomo en
rinén. Estos estudios sugieren que terapia
con quelante puede decrecer habilidad del
rinon para protegerse de efectos toxicos del
plomo (10).

Se recomienda después del tratamiento
con EDTA—Ca uso de hierro, ya que el
agente lo deprime y en casos de neuritis y
polineuritis, uso de vitaminas B, y B;, (6).

Como medidas generales en caso de
envenenamiento agudo, se recomienda efec-
tuar lavado gastrico con sulfato de sodio o
magnesio, uso de leche y/o tanino como
demulcentes, atropina y otros antiespas-
modicos para el dolor debiendo evitarse el
uso de opidceos. Solucion de gluconato de
calcio puede también causar supresion del
dolor (6, 12).

Tratamiento en los casos estudiados fue a
base de EDTA, no produciéndose en nin-
guno de los casos complicaciones secundarias

plomo en animales de experi- asuuso.
Cuadro # 1
DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO PORCENTAIJE
Masculino 37 948
Femenino 52
TOTAL 100.0
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Cuadro # 2

DISTRIBUCION POR EDADES
EDAD EN ANOS N° DE CASOS %
10 — 19 5 12.8
20 — 29 21 538
30 - 39 8 205
40 — 49 3 7.7
50 - 59 1 2
60 — 69 1 25
TOTAL 39 100.0
Cuadro # 3
PROCEDENCIA POR PROVINCIAS
PROVINCIA Ne "%
San José 33 84.6
Alajuela 3 7.7
Cartago 1 2.5
Heredia 1 25
Puntarenas 1 25
Limén 0 00
Guanacaste 0 00
TOTAL 39 100.0
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Cuadro # 4
OCUPACION

OCUPACION Ne

Obrero en fibrica de baterias 2
Linotipista

Fundidor de plomo

Pintor

Soldador

Tipégrafo

Ayudante de mecdnico

e N e

a—

Sin consignar

S

Otros

TOTAL 39

Cuadro # S
SIGNOS Y SINTOMAS

SIGNOS Y SINTOMAS

z
G

fle)

Anemia

._.
s

Colicos abdominales

oo

Vémitos
Artralgias
Cefalea

Astenia

Mareos

Nduseas

Dolores osteomusculares
Adinamia
[rritabilidad
Pérdida de peso
Artritis

Ribete de Burton
Constipacion
Diarrea
Parestesias
Asintomaticos

W O O O = = W wsoar o
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Cuadro # 6

PUNTEADO BASOFILO

PUNTEADO BASOFILO N°

Presente 13

Ausente 8

Sin consignar 18

Cuadro # 7
PLOMO EN SANGRE (Ug.%)
PLUMBEMIA N°DE CASOS

0 — 40 2

41 — 60 4

61 — 80 7

81 — 100 4

101 — 120 6

121 — 140 1

141 — 160 1
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