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Intoxicacion por plomo.
Reporte de un caso y revision de la literatura

Edgar Vazquez-Ballesteros,* Patricia Maldonado-Miranda,*
Fernando Videgaray-Ortega,* Francisco Moreno-Sanchez*

RESUMEN ABSTRACT

La intoxicacién por plomo se ha convertido en un problema médico deLead poisoning has become a medical problem of great interest.
gran interés. El plomo se distribuye extensamente en el ambiente. La intead is widely dispersed in the environment. Ingestion and inhala-
gesta y la inhalacién son las principales vias de intoxicacion. La absortion are the primary sources of absorption. Intestinal lead absorp-
cion intestinal es influenciada por el tamafio de la particula, el estado quition is influenced by particle size and chemical state by host factors
mico y los factores del huésped, como el estado nutricional y la edad. Lauch as age and nutritional status. Toxicity derives from lead ability
toxicidad proviene de la capacidad del plomo de unirse a los grupos sulto bind sulfhydryl groups of protein and poisoning enzymes and to
fhidrilo de las proteinas y enzimas y de producir necrosis por desnaturaliproduce necrosis by denaturation of intracellular proteins. Signs
zacion de las proteinas intracelulares. Los signos y sintomas de la intoxiand symptoms of lead poisoning are referable to the nervous, hema-
cacion por plomo se presentan en los sistemas nervioso, hematologicdplogic, renal, gastrointestinal and cardiovascular system. We
renal, gastrointestinal y cardiovascular. Se expone el caso de un hombrpresent the case of 32 year old male with no past medical history
de 32 afios de edad que se presentd inicialmente con calambres en miemvho presented with cramps on both legs, one week later he devel-
bros inferiores y que después desarrollé dolor abdominal punzante que seped sharp abdominal pain with nausea and vomiting. A serum lead
acompafaba de nadusea y vomito. Se demostraron niveles de plomo de 8ével of 86ug/dL was documented and treatment with D- penicilam-
pg/dL. Se inicio tratamiento con D-penicilamina, pero tanto los niveles ina was started. There were no changes in lead serum levels and
séricos como la sintomatologia persistieron por lo que se inicié tratamiensymptomatology, and 2,3 dimercaptosuccinic acid was used. An ep-
to con 2-3 dimercaptosuccinato. Se realiz6 un estudio epidemioldgico sinidemiological study performed did not demonstrate a source of in-

poder encontrar la fuente de intoxicacion. toxication.
Palabras clave:Intoxicacion por plomo, dolor abdominal, Key words:Lead poisoning, abdominal pain,
D-penicilamina, acido 2-3 dimercaptosuccinato. D- penicillamine, 2-3 dimercaptosuccinic acid.
PRESENTACION DEL CASO recibié tratamiento con un antagonista H2 y antiespas-

maodicos no especificados sin cambio en la sintomatolo-

Se trata de un hombre de 32 afios de edad sin antecedegia. Al ingresar al Centro Médico ABC se encontraba
tes médicos de importancia que acudié al hospital concon signos vitales estables, con regular estado de hidra-
un cuadro de tres semanas de evolucion caracterizadtacion, facies dolorosas, tinte ictérico en conjuntivas,
por dolor, calambres y sensacion de pesantez en miemleve pigmentacion gris en encia inferior, distension ab-
bros inferiores para lo cual recibi6 tratamiento con anti- dominal, dolor a la palpacién superficial y media en he-
inflamatorios no esteroideos con mejoria parcial. Unamiabdomen superior, hepatalgia y peristalsis normal.
semana después presenté dolor abdominal generalizado Sus examenes de laboratorio mostraron hemoglobina
tipo punzante que se incrementaba con los alimentos9.6 g/dL, microcitica hipocromica, lactato deshidroge-
acompafado de escalofrio, hiporexia, nausea y vomitonasa 213 mg/dL, AST 61 U/L, ALT 137 U/L, fosfatasa
alcalina 309 mg/dL, bilirrubinas totales 3.6 mg/dL, a ex-
pensas de indirecta (2.5 mg/dL), perfil viral de hepatitis
* Servicio de Medicina Intena. Centro Médico ABC. negativo. Se solicit6é ultrasonido de higado y vias bilia-
res, el cual reporté Unicamente lodo biliar.

— . ) Posteriormente se solicité estudio de niveles séricos de
Direccion para correspondencia: Dr. Edgar Vazquez-Ballesteros .
Centro Médico ABC. Servicio de Medicina Interna pIomo. La cifra reportada fue de ﬁ@/dl-, por lo que se
Sur 136 nim 116, Col. Américas, 01120 México, D.F. inici6 manejo con base en D-penicilamina y vitamina C;
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no hubo mejoria de sintomatologia, por lo que fue necesaencontraron niveles séricos de plomo promedio de 30
rio el uso de parches de fentanilo para el control del dolorug/dL. En investigaciones mas recientes se han encon-
Se realizaron estudios complementarios y se encontré hitrado concentraciones de 44§/dL.10:11
pomagnesemia, hipocalcemia e hipocalemia. En México, se realiz6 un estudio entre 1991 y 1993,
Debido a la persistencia del cuadro clinico y los nive- en el que fueron analizados 113 pacientes de tres a siete
les altos de plomo, dos dias después se cambio el manafios; las concentraciones séricas de plomo encontradas
jo a acido 2-3 dimercaptosuccinato a razén de 10 mg/kgoscilaron entre 4 y 4fag/dL con una media de 15.6)/
cada ocho horas por cinco dias y posteriormente 10 mgdL; un 76% de los pacientes tenian concentraciones ma-
kg cada 12 horas por dos semanas. El paciente presengires de 1Qug/dL.*? En 1993, los datos del programa de
mejoria de la sintomatologia con disminucién importan- vigilancia epidemioldgica del binomio madre-hijo que
te del dolor abdominal. Se realizé un seguimiento de losse llevé a cabo en nueve hospitales del Distrito Federal
niveles séricos de plomo siendo dado de alta a los och@on sangre del corddn umbilical reportaron que un 48%
dias con niveles de @®y/dL y continuando su vigilan- de las madres y un 44% de los hijos tenian concentracio-
cia como paciente externo. nes mayores de 3@y/dL.23 En otro estudio realizado en
Se realizé un estudio epidemioldgico sin poder en-el Distrito Federal se determind que los principales fac-
contrar la posible fuente de intoxicacion. Se realizarontores de exposicidon que predicen las concentraciones de
mediciones séricas de plomo a toda la familia del pa-plomo son edad entre seis y ocho afios, ocupacion de la

ciente, pero éstas resultaron normales. madre, uso de ceramica vidriada, proximidad a talleres
donde se usan sustancias con plomo y escolaridad de se-
FUENTES DE PLOMO gundo de primaria?
El plomo es un elemento normal en la naturaleza, cuyo METABOLISMO DEL PLOMO

uso en la industria se ha incrementado. El plomo ha sido
empleado como ingrediente de pigmentos para pinturaslas sales de plomo se absorben principalmente por via
barnices, cerdmica, vasos, incluso se le ha utilizado par@astrointestinal o respiratoria. La absorcién gastrointes-
producir plasticos y articulos de goma, baterias, medicatinal de plomo varia con la edad. Un adulto absorbe
mentos naturistas, drogas ilicitas, gasolina, soldadura deaproximadamente el 10% del plomo ingerido, mientras
latas de alimentos, etcéterd En México, una de las que un nifio puede absorber hasta el 40%. Se sabe que la
fuentes principales de plomo proviene del barro vidria- deficiencia de hierro y calcio aumentan la absorcién de
do, el cual es empleado para cocinar, almacenar y serviplomo a nivel intestinal.> 6.1
alimentos. Se ha observado que el tipo de barro, alimen- La absorcion pulmonar varia con la forma (vapor o
to, acidez y el tiempo de contacto participan en la canti-particulas) y con la concentracion inhaldélda vida
dad de plomo eliminado por dichos utensilios; por otra media del plomo en sangre depende fundamentalmente
parte, las ollas viejas eliminan con mayor facilidad el de factores ambientales.
barniz, el cual contiene grandes cantidades de plomo. Una vez que se ha absorbido, el plomo se une en un
Otra fuente importante de plomo es la pintura de 1as99% a la hemoglobina de los eritrocitos; el resto se dis-
casas viejas, ya que antes de 1955 la pintura blanca pataibuye inicialmente en los tejidos blandos, sobre todo
casas contenia un 50% de plomo, en 1971 un 1% y paran el epitelio tubular del rifién y en el higado y después
1977 un 0.06% de este elemento. Se han realizado estwes redistribuido y depositado en el hueso, dientes, y ca-
dios en los que se ha determinado que el agua provebello; sélo una pequefia parte se acumula en el cerebro,
niente de tuberias y soldaduras viejas contiene concenprincipalmente en la materia gris y ganglios basédfes
traciones mayores de 2@/dL, por lo que se considera (Figura 1).

una fuente importante para la intoxicacion por plémo. El plomo acumulado en los huesos constituye cerca
) del 90% de los depdsitos totales de este metal en el adul-
EPIDEMIOLOGIA to y representa una buena medida de exposicion crénica

integradat® El hueso no es un depdsito permanente para
En todo el mundo se han efectuado diversos estudios eal plomo, ya que éste se encuentra en un constante inter-
los que se ha medido la cantidad de plomo en sangrecambio que se acentla especialmente durante el emba-
Uno de los primeros trabajos fue el realizado por Gold-razo, la lactancia y la menopausia?
water y Hoover en 1967, en el cual se estim6 una con- El embarazo y la lactancia aumentan considerable-
centracion de 18 11pg/dL.? En 1985, se realiz6 un es- mente la demanda de calcio, estas nuevas demandas se
tudio en poblacién infantil de los Estados Unidos y se cumplen en parte aumentando el metabolismo 6seo, al
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Se sabe que los niveles de acido ascoérbico es uno de
los muchos factores nutricionales que pueden influen-
ciar la toxicidad por plomo, actuando en la absorcién,
eliminacion, transporte, unién a tejidos o en mecanis-
mos secundarios de toxicidad.

Se excreta principalmente por via urinaria —en un
proceso que depende de la filtracion glomerular y la se-
crecién tubular— y en heces; también se encuentran pe-
quefias concentraciones en leche, sudor y shfiva.

El plomo tiene la capacidad de atravesar la barrera
hematoencefalica y la placehfal®y se ha asociado a
indices altos de esterilidad, abortos y mortalidad infan-
til.* Debido a que la capacidad de excrecion es limitada,
aun pequefios incrementos en la ingesta diaria pueden
producir un balance positivo en los pacierifes.

La vida media del plomo en sangre es de una a dos
meses y una vez depositado en hueso tiene una vida me-
salir calcio del hueso, también se libera plomo, el cualdia de 20 a 30 afios.
atraviesa libremente la barrera placentaria y, ya que es
durante el embarazo cuando se movilizan las reservas de EFECTOS DEL PLOMO
calcio, una cantidad importante de plomo puede ser
transferido del tejido 6seo de la madre al feto; de hechoSu toxicidad se relaciona con la afinidad que tiene por las
los recién nacidos tienen una concentracién de plomo emembranas celulares y las mitocondrias; como resultado
sangre muy similar al de sus madres. Asi mismo, la sede esto interfiere con la fosforilacion oxidativa y con la
creciéon de plomo y de otras sustancias toxicas almacesodio, potasio y calcio ATPasa. También altera la activi-
nadas en la leche materna, representan una fuente aditad de los mensajeros intracelulares dependientes de cal
cional de intoxicacion de plomo para el nifio. cio. Por otra parte, puede estimular la formacion de cuer-

El plomo depositado en el hueso no contribuye a lapos de inclusion que producen translocacion del metal en
toxicidad, pero puede ser liberado durante la remodela<l nicleo celular y altera la expresion genética.
cién normal del hueso por parte de los osteoclastos o La intoxicacion aguda por plomo es poco frecuente,
por una ingesta baja de fosforo o alta de cfléfEn resulta de la ingestion de compuestos solubles o la inhala-
periodos tempranos, el depdsito de plomo es mayor ertion de vapores de plomo, e incluye sintomas como nau-
las epifisis de los huesos largos y esto es especialmentgea, vomito, dolor abdominal, diarrea o constipacion y
cierto en los huesos en crecimieift(Figura 2). Una afectacion a nivel hepati@d® A nivel del sistema ner-
alta ingesta de fésforo favorece el depdsito de plomo ervioso se pueden presentar parestesias, dolor y debilidad
el hueso y bajas concentraciones del mismo en tejidosnuscular. Puede producir crisis hemoliticas, oliguria e in-
blandos?1° cluso la muerte en un lapso de uno a dos'@#s.

Figura 1. Tomografia computada del sistema nervioso central. Se ob-
serva depdsito de plomo en los ganglios basales.

Figura 2.

Radiografias de rodillas

y de manos en un nifio
con depdsitos de plomo en
las epifisis de los huesos,
principalmente en

los discos de crecimiento.
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En la intoxicacion crénica por plomo se presentan clusién nuclear formados por complejos proteinas-plomo
principalmente sintomas gastrointestinales, neuromuscuios cuales se pueden encontrar en el sedimento urinario y
lares, hematoldgicos, renales y del sistema nervioso cendesaparecen después del tratamiento queldnte.
tral. Los sintomas gastrointestinales son mas frecuentes Los pacientes pueden presentar una coloracién grisa-
en el adulto en comparacion con los nifios en quienesea, palidez facial y una linea azul-grisacea en las encias
predominan los del sistema nervioso cerfttal? (lamada linea de plomo), resultado del depdsito perio-

Los sintomas gastrointestinales mas tempranos somontal del plomo, la cual puede ser removida con una
anorexia, malestar general, sabor metalico y constipabuena higiene bucaf1®
cion o diarrea. Estos pacientes pueden presentar altera- Se ha observado una relacién entre la concentracion de
cion de las pruebas de funcién hepatica. Mas tardiamenplomo y la presion sanguinea, la cual se atribuye a cambios
te se presenta dolor abdominal tipo colico difuso, siendoen el metabolismo del calcio o en la funcion réRap
éste de gran intensidad y paroxistico. Se ha observado
gue el uso de gluconato de calcio intravenoso para dis- DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
minuir el dolor es mas eficaz que la morffna.

A nivel neuromuscular se puede presentar debilidadEn ausencia de un cuadro clinico caracteristico y una
muscular progresiva hasta la paralisis, afectandose prinexposicién anormal a plomo, el diagnéstico es facilmen-
cipalmente los musculos extensores del antebrazo, mute omitido!®
fleca, manos y musculos extraoculares sin presentar alte- La prueba diagnéstica de eleccion es la medicion de
raciones en la sensibiliddd:>1> los niveles séricos de plomo. En adultos, concentraciones

Existe suficiente evidencia cientifica para aceptar quemenores de 3Qg/dL se pueden presentar de manera
el plomo en sangre en concentraciones superiores a l@sintomatica, pero concentranies desntre 30 y 75ug/
pg/dL es potencialmente neurotoxit€e?* La encefalo-  dL presentan alteraciones de laboratorio y sintomas leves
patia por plomo, mas comun en nifios, se presenta comde intoxicacion. Sintomas mas claros y la encefalopatia
vértigo, ataxia, cefalea, insomnio, irritabilidad, pudien- se observan con concentraciones mayores geg/dh.1°
do progresar hasta estados de confusidn, excitacion, de- La concentracion urinaria de plomo en adultos nor-
lirio, convulsiones ténico clénicas, letargia y coma. Se males es menor de &@/dL, pero en pacientes con in-
pueden presentar ademas alteraciones visuales y datdsxicacion se registran cifras de 150 a §@@dL.1®
compatibles con aumento de la presion intracraneana. El tratamiento de la intoxicaciéon por plomo se basa

El plomo altera la via de la hemoglobina en donde, alinicialmente en medidas de soporte y eliminar la fuente
inhibir la funcion de la dehidratasa del &cido aminolevu- de exposicion. Se debe de corregir el desequilibrio hi-
linico (ALA) se aumenta el substrato ALA. El ALA es droelectrolitico y dar tratamiento al edema cerebral y las
un agonista del acido gamma aminobutirico (GABA) y, convulsione$:1°
al competir en el cerebro con los receptores de GABA, La terapia quelante esta indicada en pacientes sinto-
produce algunos cambios en el comportamiénita. méticos o0 en sujetos con niveles séricos mayores de 50
mortalidad en caso de afeccidn al sistema nervioso cenmg/dL. Actualmente existen cuatro quelantes para el
tral es del 25%; cuando el tratamiento quelante se iniciatratamiento de la intoxicacién por plomo: edetato diso6-
después de las alteraciones del sistema nervioso centradlico de calcio (CaNa2EDTA), dimercaprol, D-penicila-
aproximadamente el 40% de los sobrevivientes presenmina y acido 2-3 dimercaptosuccinato (Succimer).
tan alguna secuefat® El CaNa2EDTA se administra por via intravenosa o

En los nifios se ha registrado retardo mental progresiintramuscular por cinco dias a razon de 30 ad@g,
vo con alteraciones del comportamiento y problemas decon vigilancia estrecha del flujo urinario, ya que el com-
aprendizaje, por lo que se ha recomendado monitorizaplejo quelante-plomo es nefrotoxiéé®
cién de niveles séricos del plomo en mayores de seis EIl dimercaprol se administra por via intramuscular
meses y considerar inicio de tratamiento quelante conpor siete dias, a razén de 4 mg/kg cada cuatro horas por
niveles de plomo séricos mayores deugedL.-3515 48 horas, después cada seis horas por 48 horas vy, final-

La manifestacion hematol6gica mas comun es la anemianente, cada seis a 12 horas por siete dias. La combina-
microcitica hipocromica, siendo mas frecuente en nifios ycion de CaNa2EDTA y dimercaprol se usa para el trata-
causada por una disminucion en la vida media de los eritromiento de la encefalopatia por ploAto.
citos y una inhibicion de la sintesis del grupo héetd La D-penicilamina es efectiva por via oral en dosis

La toxicidad renal se puede presentar como un trastorde 250 mg cuatro veces al dia por cinco dias con la posi-
no tubular renal reversible o una nefropatia intersticial bilidad de administrar tratamiento crénico a una dosis
irreversible. Histologicamente se observan cuerpos de inno mayor de 40 mg/kg al did>
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El 4cido 2-3 dimercaptosuccinato es el primer que- 6.
lante por via oral disponible para nifios con un gran mar-
gen de seguridad y pocos efectos toxicos. Usualmente sg
administra a razén de 10 mg/kg por cinco dias y después
cada 12 horas por dos semanas. Es un quelante relativa-
mente especifico, por lo que no produce la eliminacién®-
de otros minerales esenciafes. 9

Dos semanas después de haber terminado cualquier

terapia quelante, es necesario medir nuevamente los nito.

veles séricos de plomo y, en presencia de un rebote en
las concentraciones, se puede utilizar un curso mas de S
terapia quelant&

El 2,3 dimercaptopropano-1-sulfonato es un medica-12.

mento experimental prometedor el cual esta disponible
s6lo en algunos centros.

CONCLUSIONES

La intoxicacién por plomo es un problema que se esta del>:

tectando con mayor frecuencia en los paises industrializa-

dos. Todos los sintomas, por sutiles que parezcan, son tars.

serios como la encefalopatia ya que representan el mismo

proceso fisiopatolégico en fases tempranas de la evolul’:

cion, por lo que es importante conocer su presentacion

para asi poder sospechar el diagnéstico de manera tems.

prana. Es necesario establecer pruebas de escrutinio prin-
cipalmente en nifios y, a nivel laboral, en personal ex-

puesto a derivados del plomo para poder administrar ef®

tratamiento adecuado y evitar complicaciones.
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