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CASO CLINICO

Hipertension endocraneana benigna en un nifio intoxicado por plomo

Benign endocraneal hypertension in a lead intoxicated child

Dra. Yaquelin Valverde Torres y Dr. Félix Edgardo Villalon Pimentel

Hospital Infantil Sur Docente, Santiago de Cuba, Cuba.

RESUMEN

Se expone el caso clinico de un escolar de 5 afios de edad, que un mes antes de su
ingreso presentaba alteraciones neuroconductuales, cefalea y sintomas generales,
ademas de ser tratado ambulatoriamente a causa de anemia carencial. Ingreso6 en
la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos del Hospital Infantil Sur Docente de
Santiago de Cuba con hipertension endocraneana benigna y evolutivamente se le
diagnosticé una intoxicacion plumbica, al manipularse sustancias que contenian
plomo en su medio familiar, el cual penetré en su organismo por vias oral e
inhalatoria. Ese hallazgo constituyd el punto de partida para la confirmacion de
otros afectados por el citado metal en su entorno comunitario.

Palabras clave: nifio, plomo, intoxicacion plimbica, hipertension endocraneana
benigna, unidad de cuidados intensivos, hospital pediatrico.

ABSTRACT

The case report of a 5 year-old school child who a month before beginning school had
neurobehavioral alterations, migraine and general symptoms is presented. He had

been treated in the out-patient department due to lacking anemia. He was admitted to

the Intensive Care Pediatric Unit from the Southern Teaching Children Hospital in

Santiago de Cuba with benign endocraneal hypertension and during the clinical course

he was diagnosed a lead intoxication, when substances that contained lead were manipulated
in his house, which penetrated his organism through oral and inhalatory routes.

This finding constituted the starting point for the confirmation of other members of his
community affected by the mentioned metal.

Key words: child, lead, lead intoxication, benign endocraneal hypertension,
intensive care unit, pediatric hospital.

INTRODUCCION

La dosificacion de plomo (Pb) en el organismo es el resultado de la contaminacion
del medio interno. Su presencia en el entorno ha sido causada mayoritariamente,
por los escapes de gas que expulsan los vehiculos y a partir de las pinturas de casas
viejas y deterioradas.
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Anteriormente era una enfermedad frecuente en las zonas urbanas que causaba
alteraciones neuroconductuales, tales como: hiperactividad, disminucién del
aprendizaje y de la inteligencia, ademas de un marcado deterioro cerebral.

En Estados Unidos durante la década del 80, el valor promedio del Pb en sangre fue
de 12,2 mcg/dL y en 1991 de 3,2 mcg/dL. Este descenso se produjo como
resultado de la eliminacion progresiva de dicho elemento quimico, en la fabricacion
del combustible y las pinturas. Penetra en el organismo por las vias inhalatoria y
oral: la primera se produce a partir de la pulverizacidon de la pintura, los gases de
hidrocarburos, emanaciones de baterias en funcionamiento y cosméticos asiaticos;
la segunda, se adquiere a partir de las actividades mano-boca en nifios pequefios,
ingestion de zumos de frutas acidas conservadas en vasijas de ceramicas mal
vidriadas y alimentos contaminados.

La toxicidad de este elemento clinico estd dada por su afinidad con el grupo sulfidrilo
(SH) de las proteinas, al cual se une de forma irreversible. Una de las enzimas
inhibidas por el Pb es la d-aminolevulinico deshidratasa que participa en la sintesis del
grupo hem, contenido en la hemoglobina. Durante exposiciones elevadas puede dar
lugar a la acumulacién de acido d-aminolevulinico que es neurotdxico. Otra enzima
gue se afecta es la ferroquetalasa, la cual cataliza el paso final de la sintesis del hem,
lo que produce inmunofluorescencia y permite el diagndstico rapido de la intoxicacion
por plomo.!?

Los sintomas y signos se incrementan de forma exponencial. Se caracterizan por
disminucion de la atencidn, vomitos, dolor abdominal intermitente, estrefiimiento
(cdlico saturnino), ribete de Burton y encefalopatia aguda, la cual puede aparecer sin
prédromo o estar precedida por cdlico saturnino. Esta Ultima se manifiesta por ataxia,
convulsiones, alteraciones de la conciencia y edema de la papila. El envenenamiento
cronico con Pb puede provocar retraso mental y del desarrollo, trastornos convulsivos,
de la conducta, dolor abdominal crénico y anemia.!® La intoxicacién por dicho
elemento puede provocar un cuadro neurolégico de hipertensidon endocraneana
benigna, que esta dado por una sintomatologia compatible con el aumento de la
presidn endocraneana, en ausencia de lesién espacio-ocupante o dilatacion ventricular
por obstruccién en la circulacién del liquido cefalorraquideo (LCR), papiledema vy
ausencia de signos neuroldgicos focales.*>

La intoxicacion por plomo se confirma por la determinacidn de coproporfirina en orina y
de Pb en sangre total, cuya concentracién debe ser mayor de 10 mcg/dL. Los valores
en sangre de este metal ofrecen una clasificacién util para pautar el tratamiento y
establecer prioridades en los grandes programas;? por su poca frecuencia en el
territorio, como causa de encefalopatia con una evolucion grave e invalidante para el
nifno que la padece, se selecciond un caso clinico que ingresé en la Unidad de Cuidados
Intensivos Pediatricos del Hospital Infantil Sur Docente de Santiago de Cuba, en
octubre de 2011.

CASO CLINICO

Niflo de 5 afios, que presentaba antecedentes de salud y un mes antes de su ingreso
comenzd con decaimiento, pérdida del apetito, dificultad para la marcha y el
aprendizaje, asi como palidez cutaneomucosa. Una semana después, experimentd
cefalea difusa y vémitos de contenido alimentario, razén por la cual fue conducido al
hospital de referencia, donde se le diagnosticé anemia carencial, la cual fue tratada
con fumarato ferroso, vitamina C y acido fdlico. Alrededor de 18 dias de iniciadas las
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manifestaciones clinicas, tuvo fiebre en 3 ocasiones y disnea, diagnosticindose una
bronquitis aguda, de manera que se le orientd tratamiento con penicilina rapilenta
durante 10 dias; sin embargo, como al finalizar este plan terapéutico, se habia
intensificado la cefalea (incluso “rebelde” a los medicamentos analgésicos indicados
con caracter ambulatorio), entonces fue remitido a la institucion hospitalaria ya
mencionada, para ser ingresado en ella. Carecia de antecedentes patoldgicos
familiares y las condiciones medioambientales referidas en ese momento no revestian
interés en este caso.

e Datos positivos al examen fisico durante su admision

Aspecto decaido, palidez cutaneomucosa y fondo de ojo con ausencia de pulso venoso,
papiledema prominente, bilateral, de bordes pélidos, venas ingurgitadas, dilatadas y
tortuosas. Los parametros vitales se encontraban normales de acuerdo con la edad y
la escala de Glasgow fue de 15 puntos.

e Manifestaciones clinicas evolutivas

Mantuvo cefalea de variable intensidad e intermitente, dolor abdominal y
estrenimiento. Continuaba con ligera palidez cutaneomucosa. A los 5 dias de
ingresado se constatd ataxia del tronco y de la marcha. Posteriormente presento
paralisis del musculo recto lateral de ambos ojos y fondo de ojo con borramiento de los
bordes papilares, elevacion de la papila, tortuosidad venosa, exudados, hemorragias y
no tenia latido venoso. Se constaté polipnea de 36 resp/min, rigidez de la nuca,
disminucion de la agudeza visual, fotofobia e intranquilidad. A partir de los 20 dias de
hospitalizado mejoraron progresivamente las manifestaciones anteriores pero en los
fondos de ojos evolutivos se constato la papila palida con tendencia a la atrofia dptica
bilateral.

e Complementarios
-Al ingreso

Hemograma completo: Hb 93g/L, Hto 0,31, leucocitos: 12,6 x 10 °/L seg 059 eos 011
y linf 030

Glicemia, ionograma y gasometria: normales

Rayos X de craneo anteroposterior y lateral: normales

Tomografia axial computarizada: normal

-Evolutivamente

Hemograma completo: Anemia ligera. Leucocitosis ligera con neutrofilia.
Eritosedimentacion: 27 mm/h

Lamina periférica: Ligera leucocitosis con predominio de segmentados y plaquetas
adecuadas.

Hematies: hipocromia x, micrositosis x

Hierro sérico: 3,2 mmol/L (disminuido)

LCR: aspecto transparente

Prueba de Pandy: negativa.

Proteinas: 0,09 g/L, células 0x10 é/L

Presién: 50 cm de agua
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En las muestras siguientes de LCR se encontrd un estudio citoquimico normal y liquido
hipertenso hasta los 17 dias de tratamiento, cuando comenzé a disminuir
progresivamente la presion de este.

Resonancia magnética: normal

Ecografia abdominal: normal

Perfil hepatico: Proteinas: 92,8 g/L, globulinas: 38,8 g/L y resto de determinaciones
normales

Los perfiles evolutivos fueron normales al igual que los perfiles renales, el
coagulograma y el examen oéseo.

e Estudio toxicoldgico

Determinacion de coproporfirina en orina: positivo xxxx que se corresponde con cifras
mayores de 400 mcg/L de orina y luego se dosificé en sangre, cuyo valor fue de 28,4
mcg/dL, el cual fue bajo porque se habia iniciado tratamiento desintoxicante dada la
gravedad del caso.

Teniendo en cuenta lo referido al ingreso se establece el diagndstico inicial de
hipertension endocraneana benigna y anemia ligera carencial. Posteriormente se
confirmo la presencia de plomo por los antecedentes de la ingestion de ciruelas
tomadas del suelo, donde se depositaban frecuentemente los residuales de baterias de
automoviles, lo cual se corroboro a través de los estudios toxicoldgicos referidos y
permitié precisar la causa de la anemia.

® Tratamiento

El paciente ingresé en Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos reportado de grave.
Se inici6 tratamiento con manitol, esteroide y anticonvulsivante a las dosis
establecidas, mientras se realizaban estudios que argumentaban la posible etiologia
del cuadro clinico. Luego de ejecutar la resonancia magnética y puncion lumbar se
inicia el tratamiento con acetazolamida y vitaminas del complejo B. Se administrd
edetato calcico disodico (EDTA de Ca), agente quelante: ampulas de 200 mg-1 mL, a
la dosis de 1 000 mg/m? SC/dia, por via endovenosa en venoclisis continua, disuelta
en 250 mL de dextrosa al 5 %, asi como dimercaprol: ampulas de 50 mg-2 mL, 4
mg/kg cada 4 horas las primeras 48, cada 8 horas el tercer dia y luego cada 12
durante 7 dias por via intramuscular. La primera dosis de dimercaprol se administro 4
horas antes de la inicial de EDTA para prevenir la redistribucion de Pb al cerebro.

COMENTARIOS

La intoxicacion por plomo se ha descrito como causa de hipertensiéon endocraneana
benigna o seudotumor cerebral, que en su mayoria desaparece con tratamiento médico
no invasivo.® En contadas ocasiones son necesarias la derivacion lumboperitoneal o
descompresion temporal si el tratamiento ha fracasado. En algunos centros se realiza
la fenestracidon del nervio 6ptico si se presenta la atrofia dptica. Ambos procesos
tienen sus seguidores pero no se ha pautado una linea a seguir.”'8

La historia epidemioldgica es de relevante importancia para el diagndstico presuntivo e
inmediatez del tratamiento especifico de la intoxicacion plimbica. Una vez
identificada, los técnicos de higiene y epidemiologia son los encargados de realizar el
estudio ambiental y solo regresara el paciente a su hogar cuando se elimine la fuente
contaminante.! Ademas de este pequefio, fueron diagnosticados otros nifios y adultos
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gue se expusieron al toxico, los cuales recibieron tratamiento especifico en
dependencia de las cifras de Pb en sangre.
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