CASOS CLINICOS PLOMO INTOXICACION

ENCEFALOPATIA LOZA VIDRIADA

Intoxicacién mortal por plomo, debida a la ingestiéon de limonada
en loza de barro vidriada
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Se presenta el cuso de una nifia de seis afios que murié por encefalopatin difusa, anemia y trastornos de la
funcidn hepdtica, ciya etiologia no se sospechd hasta dos meses después de conocerse el anlecedente de que
ingeria limonada en loza de barro vidriado y que se comprobé al encontrar grandes cantidades de plomo
en el verebro. Dos hermanas, asintomdiicas, presentaron aumento en las concentraciones orgdnicas de plo-
mo, coproporfirinuria vy bandas de mayor densidad dsea en las metdfisis. Se comentan los conceptos de efec-
to “critico” y “subcritico” causados por el plomo y se concluye que en toda encefalopatia en la eduad pre-

escolar, se debe pensar siempre en la posibilidad de intoxicacion plimbica.

La intoxtecacion por el plomo debida a la inges-
tion de bebidas dcidas en losa de barre vidriado
se conace desde la antigiiedad.”? El barniy utili-
rado para vitrificar esta losa contiene oxideos de
plomo y es parcialmente soluble en substancias de
pH dcido, come jugos de citricos, refrescos de cola,
vinagre y otros mds. La ingestion cotidiana de e
tos, incrementa los niveles de plomo en el orga-
nismo, a partit de lo cual se originan los efectos
adversos del metal.® En la infancia y en especial,
en ninos de tres a seis afios de edad, [a intoxica-
cion se manifiesta por encefalopatia grave que evo-
luciona con gran mortalidad v en los sobrevivien-
tes, con secuelas importantes como convulstones,
retardo mental, trastornos de lu conducta, y en ca-
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sos raros, con ceguera y hemiparesias.t El desco-
nocimiento que en general se tiene de este pade-
cimiento, motiva errores o retraso en su diagnds-
tico, lo que demora o evita el tratamiento opor-
tuno, que ha demostrado ser la unica posibilidad
de reducir la mortalidad y la gravedad de las se-
cuelas.®

Se presenta el caso de una nina de seis afios de
edad, que se atendid en el Hospital de Pediarria,
por encefalopatia por plomo, que no se sospechd
en vida v que se corrobord dos meses después de
su muerte, al conocerse el untecedente de la in-
gestion de limonada en loza de barro vidriado.

Presentacion del caso

La nifia inicio su padecimiento veinte dias antes de
su ingreso al hospital, con mdnsea, vomitos provecta-
dos u distancia, cefalalgia frontal v occipital, intern-
tenite v e regular intensidad, malescar abdominal di-
fuso, irritabilidad. insomnio y ataque al estado general
manifestade pur astenia. falta de apetito v pérdida de
cuatro kilogramos de peso. [res dias antes, los sinto-
mas s¢ habjan intensificado v se les habjan agregado
convulsiones generalizadas, que mejoraron al adminis-
trarse dinzepam endovenaso,
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A la exploracién se le encontrd indiferente al me-
dio, irritable al manejo y sin fiebre; habia hiperemia
furingea moderada, palidez de tegumentos y dolor al
palpar el abdomen. Su peso era de 15 kilogramos: las
frecuencius cardiuaca y respiratoria, de 100 y 24 por mi-
nuto respectivamente; la tensién arterial era normal.
Se observo edema papilar bilateral. Los resultados de
los exdmenes de laboratorio figuran a continuacién;

Sangre, suero o plasma sanguineos

Hemoglobina, massc.: 74 g/l
Hematocrito, vollr.: %2
Leucocitos, numc.: 8,7.10%/1 (8 700/mm?)
Faormula diferencial: normal
Transaminasa glutdmico-oxalacética,

cat. act.: 122 pkatfl (73 mU/ml)
Transaminasa glutdmico-pirdvica,

cat. act.: 2,24 ykat/l (132 mU/ml)
Glucosa, substc.: 8,05 mmolfl (145 wmg/dl)
lon smlio, substc.: 151 mmol{!l
Ton potasio, subsic.: 4 mmol/l
lon clove, subste.: 117 mmol/l
CO, total, subsic.; 19 munol {1
pH: 734

Ligquido cefalorraquideo

Aspecto: agua de roca

Proteinas, substc.: 1.1 g/l

Glucosy, substc.: 3,33 mmol/l (60 mg/di)
Ceélulas: cero

Cultivo: negativo

En las radiografias de crianeo se observaron signos
de hipertension endocraneana; la tomografia craneal
computada no reveld anomalias. .

Durante las primeras doce horas de su internamien-
1o, s¢ intensificaron la irritabilidad y la cefalalgia; se
presentd sopor. que evolucioné al coma profundo, con
depresidn respiratoria, que amerité intubacion endo-
traqueal y asistencia a la ventilacidn. Sin recuperarse
del coma, volvid a convulsionar v a las setenta y dos
horas, presentd paro cardiaco y respiratorio, irreversi-
bles a las maniobras de resucitacidn,

Se autorizd unicamente el estudio anatmmopatolégi-
un del cerebro, el que presentaba edema importante
v hemorragias. petequiales  (fig. 1). Al microscopio se
abservaron infiltracidn celular pervivascular y degene-
racion neuronal.

Antes de ingresar al hospital. el padecimiento se
diagndsticed como  hipertensién endocraneana por pro-
hable muasa ocupativi. El diagndstico final fue el de
rrcefalopatin de causa no determinada.

Dos meses después de la muerte de la nifia, su
padre se enterd de que la ingestion de bebidas
dcidas en loza de batro vidriado puede causar en-
cefalopatia como la de su hija. Recordo que tres
meses antes de que la nifia entermara, habia com-
prado en una poblacion alfarera (Valle de Bravo,
Estado de Mdéxico), un rectpiente de ese tipo, en ¢l
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que preparaban limonada que la nifia tomaba to-
dos los dias y en menor cantidad, sus hermanas
de cinco y ocho afios de edad. Mandé analizar Ia
vasija en un laboratorio universitario, de donde
le informaron que se le habfa extraido plomo en
cantidad de 482 pmol/l de solvente (100 ug/mb).
Con.esta evidencia, acudié nuevamente al hospital
para estudio de sus otras hijas, Las dos estaban
asintomaticas, pero la investigacién de plomo en
la sangre y Ia orina, asi como la determinacién
cualitativa de coproporfirinas urinarias, mostra-
ron valores superiores a los de referencia, tal como
se seftala en el cuadro 1. A las dos nifas se les
practicaron radiografias de los huesos largos, las
que revelaron bandas de mayor densidad dsea cn
las metdfisis (fig. 2 y 3}, Se suprimié la ingestion
de limonada en la loza vidriada, con lo que las ci-
fras de plomo y la coproporfirinuria s¢ normaliza-
ron, no obstante que con motivo de un proceso
gripal, se elevaron transitoriamente,

Con base en estos antecedentes, se obtuvoe un
fragmento del cerebro de la nifia, para cuantiar
el contenido de plomo. I.a muestra se sometié a
digestion quimica de la materia orgdnica y en [as
cenizas se determiné la concentracion del metal
mediante espectrofotometria de absorcion atomi-
1. Se encontrd que habian 1,20 pmol (219.9 pg)
de plomo en un gramo de cenizas.

Comentarios

Los _efectos adversos del plomo en los nifios son co-
nocidos y estan documentados desde el siglo pa-
sado.® Se caracterizan de manera principal por
una_encefalopatia con vasculopatia difusa, edema
masivo y degeneracién neuronal;? las manifesta-
ciones clinicas que predominan se deben a hiper-
tension endocraneana y a la accidn del plomo so-
bre el metabolismo energético neuronal;*'* por
lo general no hay cambios en el liquido cefalorra-
quideo o estos son discretos, con cierto aumento
de las proteinas y del niimero de células, tal como
sucede en las meningitis asépticas.’' En los rifiones,
el plomo puede ocasionar una tubulopatia, gene-
ralmente reversible, con hiperaminoaciduria, glu-
cosuria e hiperfosfaturia, semejantes al sindrome
de Fanconi. En ¢l higado ocurren trastornos fun-
cionales, con aumento en las cifras de las transa-
minasas y otras enzimas.!? El plomo causa anemia,
al inhibir varios pasos enzimaticos de la via meta-
bélica del heme y al modificar la permeabilidad
de 1a membrana del eritrocito y causar asi [ragili-
dad osmdtica.'®4 En la edad preescolar, es fre-
cuente ohservar, en las radiograffas de los huesos
largos, bandas de mayor densidad dsea en las me-
tafisis, conocidas como “lineas de plomo”, que se
deben, mds que a depdsitos del metal, al incre-
mento que este causa en el contenido de minera-
les y a distotsion en la estructura dseq 15

En la paciente que motivé este informe, se ma-
nifestaron los sintomas caracteristicos de la into-
xicacion por plomo: un padecimicnto generaliza-
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Fig. 3. Bandos de mayor densidad ésea en las meta-
tisis de huesos largos en la hermana de oche
afios. Radiografias de muiiecas y rodillas.

do. con encelalopatia grave, anemia v trstornos
de L funcion hepatica. Con los exdmencs de L
bovatorio, s¢ descartaron ctvas causas lrecuences
e encefalopatia, como intecciones neoplasias v
Jos hallargos de anatomia patologica, .ip‘lltlll(‘
wente inespecilicos, son los que comuanmaente se
CReuentran e csta intoxicacion.,

Ei diagndstico se sospechd dos meses despues, al
tenerse ¢l antecedente de ingesuidn de Innenada
en loza de barro vidriado de la ques al exeraerse
plmnu medinnie dcido acético, se encoptraron 182
junol A1 (1K) e fmly, cifra naay supvum a la de
858 wnol/1 (7 ug/iml), aceptada en cerdmica para
uso culinario.’ $¢ contd también con la evidencia
epidemioldgica de las dos hermanas gue ingerian
la limonada con menor frecuencia v oen las que
s¢ encontraron hiperplumbemia y alteraciones en
Li sintesis del heme, manifestadas por coproporfi-
rinuria, asi como signos radiologicos caracterisii-
cos. FI diagndstico de certeza se logrd al demos-
trarse que ¢l 1ejdo cerebral de L paciente con-
tenia grandes cantidades de plomo, siendo los va-
fares de relerencia, en los nitios de esta edad que
muricron por olras causas, de 200 a 340 pmol
(0.06 a .07 pg) por gramo dde cenigns™

E1 estuddio de esta familia permite aplicar en
forma prictica los concepros de lo que se ha de-
linide cone cfectos “erftico” y “suberitica”™ de los
metades toxicos 177 F] colecto “suberitico”™ se ca-
racierigi por gumento en las citras e plt)mu c
[os especimuenes bioldgicos v algunas alteractencs
hioguimicas o II(II(JI!),‘.’I(.I‘\ en ausencia de mani-
festaciones clinicas de Ia intoxicactdn, 1l como su-
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cedio con as hermanas de la pacienme. By dedr, a
pesar de que la exposicion al plomo ha tenido 1n-
gar, los mecanismos de homeostasis han sido cfi-
centes ¥y han permitido la adaptacion del organis-
. Pero cuando Las ninas enfernnnron e rinofarin-
t1s5, se observo Incremenio en Lo concentraciom san-
guinea de plomo vy coproportivinuria, L que se
(tnl]gl(lU[l al curar el padecimiento mteecioso. Se
hl \]Hl() f]ll(_' Il‘\ I]ll(((l{)ll(‘s \ Il\ \(lll (8 l()ll(_,‘\ sl
ciomles pueden ser Lactores desencadenantes de la
intoxicacion. coamdo se rowmpe el equilibrio ho-
meostasico, porque ammenta el contenideo de plo-
mo cireulante.’ La amportancia de reconocer ¢l
efecto “sulwritico”™ es que perte ;lpli(':ir modi-
das preventivis que eviten que evolucionen al efoc
to “eritico”. Fnodas nioas de veferencia foe suali-
ciente con suprimic L ingestion de Himonada en
laora da harro vidriado.

El efecto “eritico™ corresponde a T intoxicacion
propiamente dicha v se caracieriza porque 2 1S
manilestaciones del electo Usuberitico™ seoagregan
los sintomas clinicos propios de 1o mtoxicacion
para cada metal en particular. Fl o diagnostico
oportuno del efecto Veritico” puerntite ¢ oatamien.
to clective, con lo que se reducen luy cilras e
mortalidad + Lo gravedad de Tas secoelas, oo la
paciente, oste electo no se reconocid en vida, pero
su sospecha tardin sirvid al menos para desculbriy
el efecta “subweritico”™ en las hermanas prevenir
que evolucionaran o L intoxicacion clinica.

La ltoxicactdm por plomoe no s un ])I(l((l-
II]I( FHO Fara & !){.(II:I[PI!. l',]'l MLestro I)(ll\ (.\IHH]]
Lis Tuentes de exposiendn al metal capaces de cau
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PbS
Nifia umal/l (ug/dl)
De 5 aiios 27 /Y1 2.69 (55.9)
5/v1 -
24/v1Il —
De 8 anos 27 221 (459}
5/vN -
24/V01 —
Valores de referencia:
PbS = .816 == .23 umol/l (17 = 4.8 ug/dl)
PbO — 106 == .32 umol/l (22 £ 6.6 pg/dl)

Cuadro 1. Cifras de plomo en sangre (PbS), plomo en o
rina {PbQ) y coproporfirinas urinarias (C.P.U), en las dos
hermanas de la paciente,

CPU. =10

Fuente: Montoya, M. A. y col.l*

sarla; la mis importante es quizds la ingestion de
bebidas y alimentos dcidos en loza de barro vi-
driado, por lo que esta costumbre debe erradicar-

5e.

Los nifios en edad preescolar son los que ex-

hiben el mayor riesgo de adquirir la intoxicacién
y dado que su principal efecto adverso es la ence-
falopatia difusa, se debe pensar en esta intoxica-
cién al hacer el diagnéstico diferencial de las en-

fermedades inflamatorias del

falo que evolu-

cionen con hipertension endocraneana.
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