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Intoxicaciéon por plomo en la infancia

M. J. RepoNDO*, F. J. A, GUISASOLA®, J. ALDANA*® y A. DUENAS**

ResuMeN: El plomo es el metal con mis extensa ubicacién en el mundo actual. En esta
revision se describen las numerosas fuentes de intoxicacién infantil, asi como las vias de
absorcién y el efecto pernicioso sobre la salud infantil, incluso a «niveles bajoss de expo-
sicién, debido 2 las caracteristicas fisiolégicas y patolégicas propias de esta edad que pre-
disponen a este tipo de intoxicacidn. Asimismo se revisan los métodos diagnésticos y de
screeming disponibles en la acwialidad. Estos dltimos, caracterizados por su sencillez,
tiabilidad y bajo coste, deberfan ser mis ampliamente utilizados en un pafs como el
nuestro, en el que afn se utilizan gasolinas plomadas de forma mayoritaria. PALABRAS
CLAVE: INTOXICACION POR PLOMO. CRIBAJE. PROTOPORFIRINA ZINC.

LEAD POISONING IN THE CHILDHOOD (SUMMARY): In effect lead is the metal
with the most extensive distribution all around the world. The many sources of child
poisoning, as well as the absorption and the roxic effects even at «low levelss of expo-
sure are pointed out. The physiological and pathological characteristics at this age are
analysed. The diagnostic and screening methods are reviewed. The low cost and the
usefulness of these tests are underlined. KEY WORDS: LEAD POISONING. ERYTHROCYTE

PROTOPORPHYRIN.

El plomo (?) es el metal de mis exten-
sa ubicacidén, ya que es detectable en pric-
ticamente todas las fases ambientales iner-
tes, asi como en todos los sistemas bioldgi-
cos. Es toxico porque dafia a la mayoria de
los seres vivos a niveles de alta exposicién
y no sc ha demostrado que sea necesatio

bioldgicamente (1). Aunque hablemos de |

splumbemias como si el p fuera un ele-
mento con homeostasis en el otganismo,
conviene recordar que el «nivel naturals de
P en sangre no supera la cifra de 1
mcg/dl, como ain se encuentta en algu-
nas tribus salvajes sin ningin contacto con
el mundo civilizado. Esta miniscula mag-
nitud se acepta en base a puras consideta-
ciones geofisicas (2).
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FUENTES DE INTOXICACION INFANTIL

El plomo constituye un significative pe-
ligrto para la salud infantl. Virtualmente
todos los nifios, en 1a actualidad, estin ex-
puestos al P a través de particulas dispersas
en el aire, polvo y suelo, provenientes de la
combustién de la gasolina plomada, utili-
zada alin de forma mayoritatia en nuestro
pais (3, 4) (Tabla I). Los nifios, més afin si
habitan casas viejas presentan riesgo de in-
gestibn de ldminas, que proceden del des-
conchamiento de pinturas con base de P,
ya directamente de las paredes o como
componentes del polvo casero (2, 5, 6, 7).

Otras fuentes de absotcién oral lo
constituyen ef agua potable, particular-
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TaBLA 1,

FUENTES DE INTOXICACION POR PLOMO

1. COMUNES

— Alimentos

— Aire ambiente contaminado por combustién de gasolinas

— Agua potable
— Ingesta de polvo

— Ingesta de liminas de pinturas (mayor riesgo en casas construidas antes de 1940)

— Fuentes industriales

— Hijos de trabajadores de la indusccia del plomo (fundiciones, soldadores, fontaneros,

empleados de gasolineras).

2. Poco cOMuUNES

~ Objetos metilicos («plomo» de pesca, balines), chupades por los nifios
—- Bebidas contenidas en recipientes de cerdmica

— Jupuetes antiguos
— Cajas de baretfa

— Esnifado de gasolina
— Fontanerfa

— Soldaduras de plomo en envases de lata

— Medicinas populares {(azarcdn, greta)
—- Cosméticos.

mente si son aguas acidas pues aumenta la
solubilidad de este metal; la ingesta de
zumos u otros alimentos dcidos contenidos
en vasijas de cerdmica mal cocidas; igual-
mente todos los alimentos enlatados,
incluida la leche, ampliamente consumi-
dos en el mundo moderno, estin impreg-
nados de P debido a los envases que los
contienen (2, 5, 8).

Los hijos de trabajadores de la in-
dustria del p (fundictones, fabricas de acu-
muladores, etc.), de pintores, soldadores,
fontaneros, empleados de gasolineras,
etc., tienen mayor contacto ambiental con
¢l p, debido a que sus padres transportan
al hogar las particulas del metal en sus ro-
pas, zapatos, cabellos y manos (9, 10).

Existen otras fuentes de Intoxicacion
MEnos comunes pere que conviene tener
presentes, como son la inhalacién de gaso-
lina, problema no excepcional entre los
adolescentes (11), la inhalacién de vapores
procedentes de la combustién de cajas de
baterias inservibles (10) o de papeles

HOpfesos que en ocasiones sont usados co-
mo combustible para chimeneas y calefac-
ciones; ingesta de medicinas de tradicion
popular como el azarcon, Grera, etc.; v al-
gunos objetos que pueden ser chupados
por los nifios como balas, «plomoss de
pesca, juguetes antiguos, etc. {3, 12).

ViAS DE ABSORCION

1. Digestiva. Es la mids importante
en la edad infanul debido a la curiosidad
inherente de los nifios y a la intensa acti-
vidad mano-boca que presentan, particu-
larmente los lactantes en petiodo de ga-
teo. Por esta razén los nifios cuyas edades
estin comprendidas enere 1 y 4 afios son
los que presentan un mayor tiesgo de in-
toxicacidon {6, 13),

Debido a la densidad del metal, pe-
quefias cantidades ingeridas contienen
grandes cantidades de p (ej. una laminilla
de pintura de 1 gr. contiene 50 mgr de p)
(5). Cuando existe onicofagia y/o, atin
mids importante, pica, esta via de absor-
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cidn se convierte en un verdadero peligro
por si sola (2, 5, 6, 7). Es preciso conside-
rar que una gran parte del plomo que
contamina ¢l airc sc depositard en el
suelo, agua, alimentos y polvo, y abordara
el organismo por via digestiva (4).

Los nifios con ferropenia presentan un
aumento de fa capacidad absortiva de p por
via inrestinal, por lo que constituyen pues,
un importante grapo de riesgo (5, 6).

2. Respiratoria. Bs la segunda ruta,
en importancia, de entrada de p en el or-
ganismo. El tamafio de las pardeulas inha-
ladas es el factor determinante de la ab-
sorcién por via pulmonar. Se estima que
entre el 30-50 % del total del p inhalado
esti contenido en particulas lo suficiente-
mente pequefias (menores de 5 micras)
para ser retenidas en pulmén y absorbi-
das. Esta via es significativa en la edad pe-
diztrica debido a ia menor estatura, y por
tanto mayor concentracién de P en el aire
inspirado, y al mayor volumen respiratorio
por unidad de peso corperal (5).

3. Cutinea. Tiene escasa trascenden-
cia porque sdlo absorbe el plomotetraetilo,
componente de las gasolinas, pero no los
componentes inorginicos ni el plomo me-
talico (14).

Todas estas potenciales fuentes y rutas
de intoxicacién, de forma independiente,

SUCCINIL CoA
ACIDO DELTA-
+ f——

GLICINA

HEM —/—fomm
+ Fe
EP —
+Zn

es dificil que conduzcan a alcanzar niveles
toxicos en el organismo, pero considerados
de manera conjunia su efecto sumativo
puede llegar a ser fatal.

MECANISMO DE ACCION TOXICOLOGICA

El metabolismo intraorginico del p es si-
milar al del calcio y por tanto el organismo
actila convirdendo, por via enzimitica, el
fosfato plumboso en fostato plimbico,
compuesto que es menos soluble v tiende a
depositarse en distintos rganos, principal-
mente en higado, pulmdn, encéfalo y
hueso. Esta reaccibn es reversible por su
inestabilidad, y un cambio de pH hacia la
acidez o una expoliacién del calcio dseo
puede convertirlo en soluble y provocar una
toxicidad aguda. La excrecion se lleva a cabo
fundamentalmente por rifién (14).

Uno de los mis importantes efectos lesi-
vos del p se produce a nivel del sistema he-
matopoyético. El mecanismo etiopatogénico
implicado es la inhibicién de los enzimas
dehidratasa del dcide deltaaminolevulinico,
debido a que contiene grupos SH, extrema-
damente sensibles al p, v de la ferroquelara-
sa, que es el enzima encargado de incorpo-
rar las moléculas de hierro a la molécula de
protopotfirina-zine (pz) para formar el hem,
y cuyo blogueo produce secundariamente
un aciimulo de protopordfirinas en los
hematies (3, 14, 15, 16) (Figura 1).

AMINOLEVULINICO ——/—/— PORFOBILINOGENC

H
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|

PROTOPORFIRINA IX —/—/—COPROFORFIRINOGENO III
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Bloqueo patcial pot plomo

Efecto patogénico del plomo a nivel enzimitico en la sintesis del HEM
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El resultado de la accidon tdxica es una
ancmia hipocrémica que generalmente no
reviste grandes propotciones.

El efecto lesivo en ¢l sistema nervicso
central es interesante en la edad infanuil
debido a la inmadurez cerebral que
aumenta la susceptibilidad a este agente
agresof, incluso a niveles hajos del téxico
en sangre,

Practicamente todas las células,
incluidas las neuronas, poseen proteinas
hem y tal vez por esto, la inhibicién de la
sintesis del hem podria explicar la patoge-
nia de la encefalopatia plambica.

Otros efectos a destacar del » en el or-
ganismo son los siguientes (14, 17):

— Interferencia con ¢l metabolismo
de la vitamina D, a través de la reduccion
de la biosintesis de 1,25 dihidroxicolecalci-
ferol,

— Aumento de la contractilidad de la
fibra muscular lisa.

— Efecte desmiciinizante del SNC y
periférico.

— Nefropatia saturnina por dafio tu-
bular, etc.

SINTOMATOLOGIA CLINICA

L. Imtoxwacion aguda. No es muy
frecuente en los nifios. Ocutre por ingesta
o inhalacidn de grandes cantidades del
metal. La sintomatologia es inespecifica y
varfa desde cblico abdominal, vémitos y
estrefiimiento hasta alteraciones en el
comportamiento, pudiendo incluso reme-
dar cuadros gastroenteriticos, heparitis,
meningitis o encefalitis asociados a menu-
do a una anemia con punteade bastfilo
eritrocitario (10).

2. Imtoxteacion crénica. Puede ser es-
quematizada en los siguientes apartados
(14):

2.A.  Saturnismo biologico infracling-
co o fase de impregnacidn. En esta fase
solo existe evidencia bioquimica de una
absorcion excesiva de p, correspondiente a
una anormal exposicidn al metal.

Puede detectatse mediante la determi-
nacién de los siguientes parimetros (14):

Plumbemia

Plomburia

Determinacidn cuantitativa de copro-
porfirinas urinarias.

Determinacion  cuantitativa de 4dcido
deltaaminolevulinico.

Determinaciéon de protoporfirina-zine
en sangre.

Esta fase posee una gran trascendencia
en la edad pediitrica debido en parte a su
mayot capacidad absortiva por caracteristi-
cas fisiolégicas de la edad, a la inmadurez
de su sistema nervioso, y debido también
a la falta de sintomas clinicos evidentes
que puedan poner en alerta a los profe-
sionales médicos. Sin embargo a pesar de
la ausencia de una sintomatologia florida,
se¢ ha demostrado la relacidn entre niveles
bajos de P en sangre (entendiéndose como
«niveles bajos» cuando no se¢ alcanza la
cifra de 60 meg/dl, a partir de la cual
puede aparecer la sintomatologia caracte-
ristica del saturnismo) con algunas ane-
mias microciticas y con ciertos déficits
neuroldgicos no  transitorios como una
discreta disminucién del coeficiente inte-
lectual (C1) v rendimientos bajos, compa-
rado conn un grupo control, en los tests
que miden capacidades motoras, memo-
ria, lenguaje, funciones espaciales y con-
centracidn, asi como también se ha rela-
cionado con alteraciones del comporta-
miento principalmente con la hiperquine-
sia (18).

El hecho de que estas taras sean de ca-
racter no grave, no resta importancia al te-
ma como demuestran vatios estudios euro-
peos v americanos, en los que s¢ relaciona
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la exposicién diatta al p de los nifios que
habitan en una ciudad moderna, con un
dettimento medio del ¢ entre 2 y 5 pun-
tos, después de una correccidén de factores
socioecondmicos (17, 19). En contra de
parecer insignificante, Needleman ez &/
han concluido que un descenso del c1 de
esta magnitud supone un triple incremen-
to en ¢l niimere de nifios con ¢1 por deba-
jo de 80, y una triple reduccion del ni-
mero de nifios con ¢1 por encima de 125
(20).

Esta epidemia silente, tiene, pues, una
incalculable repercusidn en la sociedad.

2.B.  Saturnismo manifiesto. La apari-
cién de signos clinicos determina esta fase
de la intoxicacién, Existe malestar general,
cblico saturnino por vasoconstriccién abdo-
minal, clevacidn de la presion arterial, -
vete gingival de Burton, encefalopatia y
polineuritis.

2.C. Satwrnismo com lesiones irrever-
sthles. No es propio de la edad pedidrerica.
Es un cuadro caractetistico de los trabaja-
dores con afios de exposicidn. En esta fase
existe hipertensién arterial permanente,
parilisis de nervios periféricos, afectacién
de la funcién renal por lesidn vasculorre-
nal y gota saturnina.

PREVENCION EN LA INFANCIA

El punto clave en la prevencién del
envenenamiento por P asintomitico es la
sensibilizacidn y educacién de la poblacién
en totno a este tema, dando a conocer las
fuentes y vias de contaminacién para que
los padres y las autoridades puedan tomar
las medidas necesarias para disminuir el
riesgo de intoxicacidn. Es preciso subrayar
que son los nifios de menor nivel socioeco-
nomice los mis predispuestos 2l envena-
miento, debido al deterioro y antigiiedad
de sus casas y 2 que son los que presentan
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mayores déficits nutricionales que aumen-
ta la susceptibilidad al p (2, 5, @).

Una segunda directriz en la profilaxis
es la aplicacidn de un sereeming para de-
tectar los casos de absorcidn incrementada,
en su inmensa mayotia asintomiticos. Para
ello se han propuesto dos métodos, ambos
aceptados por el Center for Disease
Control (cpC) de Atlanta y por la Acade-
mia Americanz de Pediatria (2, 21):

— Determinacién de plumbemia en
sangre capilar con microtécnica, mediante
espectrofotometria de absorcidén  atémica
(técnica «Devels cupss). El inconveniente
principal es que la concentracion de P en
sangre es del orden de microgtamos y por
tanto las muestras sanguineas son ficil-
mente contaminables, dando lugar a con-
centraciones falsamente clevadas.

— Determinacién de protoporfirinas
etitrocitatias con mictométodo. Se utiliza
el hemartofluorimetro de &ptica frontal,
portitil, que lee de inmediato el nivel de
protoporfirina-zinc en una gota de sangre
capilar recogida en un cubreobjetos. Es un
método ficilmente aplicable, exacto, y no
sujeto a riesgo de contaminacion ambien-
tal. Ademas la medicion de pz refleja la
sensibilidad metabdlica individual al p.

La elevacién de la PZ no es especifica
de esta entidad ya que aparece también
en la ferropenia. Aungue este hecho
pueda parecer una desventaja desde ¢l
punto de vista de especificidad del méto-
do, conviene considerar que ambos proce-
sos patoldgicos ttenden a coexistit en el
mismo grupo de edad, en el mismo dmbi-
to socioecondmico y ambos tequieren
atencidn médica (6, 16). Lyberger ha pro-
puesto introducir este sereeming en uno de
los exdmenes en salud de los lactantes o
coincidiendo con una fecha de vacuna-
cibn, por ¢jemplo a los 18 meses de edad,
por ser estos nifios los que presentan ma-
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yor riesgo de intoxicacidn por p asi como
de ferropenta (22).

Sobre la interpretacion de los datos del
screening, el cDC en 1985, decidis fijar el
limite mdximo aceptable de concentraciéon
de pz, medida con hematofluorimetro,
en un valor menor de 35 mcg/dl. Todos
los menores de ¢ afios que alcancen esta
cifra precisarin determinacidon de plumbe-
mia.

El valor de plumbemia considerado
por la ¢DC como indicador de situacién de
alerta es de 25 meg/dl

Estos pardmetros son interpretados en
el esquema del cpc (Tabla 2) que dasifica
a cada nifio en un diferente grupo de ries-
go (2, 5, 21). En el supuesto denominado
por las siglas EPP+ habrd que sospechar
una protopotfiria eritropoyética, ya que
raramente la ferropenia puede elevar la
protoporfirina eritrocitaria por encima de
300 meg/dl. El caso sefialado con ** pre-
cisard determinacidn de P en sangre para

Tabra I

estimar €l riesgo, y la situacién indicada
con *** no es observada usualmente en la
préctica: si se observara, se debe compro-
bar con muestra venosa.

La evaluacién diagnéstica debe reali-
zarse mis urgentemente de lo que indica
la clasificacién en los siguientes casos:

1. Nifios con cualquier sintoma com-
patible con intoxicacion plimbica.

2. Nifios con edad inferior a 36 me-
ses.

3. Nifios cuyos valores sanguineos de
P y protoporfitina eritrocitaria les sitden
en la parte superior de un grupo particu-
lat.

Debe insistirse en que las guias sugeri-
das se refieren 2 la interpretacién de resul-
tados de screeming, v que el diagnostico
final y la actitud a tomar se apoyan en es-
tudios médicos y de laboratorio mds
completos en relacion a cada caso indivi-
dual.

CLASIFICACION DE RIESGO PARA NINOS ASINTOMATICOS

(Para reflejar prioridad de evaluacion médica a partir de tesultados de screening. No se usarg pata
fines diagndsticos). *

RESULTADO
DEL TEST PROTOPORFIRINA ERITROCITARIA (mcg./dl.) SANGRE ENTERA
Extraccibn < 35 35-109 110-249 > 250
Hematofluorimetro < 35 35-74 75-174 > 175
P (mcg./dl}
EN SANGRE
No realizado I i i o
< 24 1 Ia Ia EEP +
25-49 Ib i 111 III
50-69 i I 111 v
> 70 kK Aok & IV 1V

* Del Center for Disease Control: Prevencidn de la intoxicacién por plomo en los nifics. U.S. Dept. of

Healch, Educaction and Welfare, Atlanta, 1984.
P = plomo,
EPP + = protopotfiria eritropoyética.
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Desde ¢! punto de vista econdmico,
la efectividad del coste del screening es
alta cuando la prevalencia de positivida-
des en una determinada poblacién infan-
til es igual o superior al 7 %. Cuando la
prevalencia es inferior al 7 %, el coste
del screemsng es poco efectivo al compa-
rarlo con el coste que ocasiona el trata-
miento de los casos con enfermedad flori-
da v sus secuelas. Para cualquier preva-
lencia, el screeming con PZ es mas barato
que el que utiliza plumbernia (23).

ESTADO ACTUAL DEL TEMA EN NUESTRO
PAIS

En Espaiia, a pesar de ser un pais en el
que se utilizan compuestos plomados para
aumentar el octanaje de las gasolinas, no
se realiza ninglin tipo de sereeming de
control de la poblacidn infaniil de riesgo.
Es preciso sefialar que anualmente 3
millones de kilogramos de plomo son lan-
zados en Espafia al ambiente, emiridos
por los automéviles (4), a fo que se suma
la cantidad procedente de desechos in-
dustriales. La importancta de las fuentes
antropogénicas no reside sélo en la canti-
dad de p emitida, que supone casi 20 ve-
ces mis que la emitida pot fuentes natura-

les, sino que su transcendencia real radica
en su iregular distribucidn espacial, lo
que da lugar a intensificaciones muy im-
portantes de las emisiones en ciertas dreas
caracterizadas bien por su elevada densi-
dad humana, o bien por la proximidad a
importantes focos de emisién industrial.
Esta cantidad de P lanzada anualmente, al
tatatse de un elemento no degradable,
acaba incorporindose a los sistemas biold-
gicos.

En nuestro pals no se conoce con exac-
ttud la gravedad del problema. Se han
ilevado a cabo algunos estudios de screen-
tng por parte de pediatras, siempre en
grupos pequefios de poblacién, sin resul-
tados concluyentes (12, 24). Pero lo cierto
es que el problema existe, ya que anuai-
mente se¢ publican varios casos de nifios
con intoxicaciones graves por P, e incluso
en alguna ocasién intoxicaciones masivas,
como la ocutrida en la ciudad de Orense
hace 7 afios (3, 8, 25).

Los casos graves son diagnosticados,
peto no conocemos el ndmero de nifios
que a pesar de estar intoxicados no llegan
a presentar sintomas llamativos, y que
pueden, como hemos comentado, atrastrat
taras neuroldgicas y/o intelectuales irrever-
sibles.
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