PRESENTACION DE CASOS

Intoxicacién por plomo secundaria a
alojamiento de esquirlas en el cuerpo.

Lead poisoning secondary to retained bullet

fragments
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Resumen

La intoxicacién por plomo es una entidad dificil de diagnosticar en sus estadios iniciales, por
presentar sintomas inespecificos que suelen ser atribuidos a otras patologias. Siendo asi de gran im-
portancia contar con una completa historia clinica que nos conduzca a la determinacién de probables
medios de exposicion a este metal, el cual continda siendo de alto uso en nuestro medio. No olvidar
sus principales blancos de toxicidad como son el rifién, sistema nervioso y hematolégico; logrando
su confirmacién diagndstica con niveles elevados de plombemia y zinc protoporfirina. El tratamiento
consiste en alejar al paciente de la fuente de exposicion y tratamiento quelante. (Acta Med Colomb
2011; 36: 200-203)

Palabras clave: plomo, saturnismo.

Abstract

Lead poisoning is difficult to diagnose in its early stages because its symptoms are nonspecific
and are often attributed to other diseases. It is therefore very important to take a complete medical
history that can lead to determine probable means of exposure to this metal, which continues to be
widely used in our environment. It is crucial not to forget the main targets of lead toxicity, such as the
kidney, the nervous system, and the blood. Diagnosis is confirmed by elevated blood lead levels and
elevated zinc protoporphyrin levels. Treatment involves withdrawing the patient from the source of
exposure and chelation therapy. (Acta Med Colomb 2011; 36: 200-203)
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Introduccion

Tabla 1. Paraclinicos al ingreso del paciente.

El plomo es obtenido por fundicién o refinamiento de mi-
nas o reciclamiento de materiales de desecho que lo conten-
gan (1). Las principales exposiciones proceden del ambiente
laboral en el sector de la metalurgia y mineria extractiva,
asf como en la industria informal. La ingesta de alimentos
contaminados, cocinados o guardados en utensilios de al-
fareria glaseada o cristal emplomado y bebidas alcohdlicas
de fabricacion clandestina destiladas o depositadas en reci-
pientes de este metal. La absorcidn percutdnea del plomo
inorganico es minima, pero el orgénico se absorbe bien por
esta. Intoxicaciones contempordneas en paises desarrollados
pueden ser atribuidas a distribucion de alimentos en envases
o envoltorios que contienen plomo, también en las drogas
ilicitas contaminadas y el plomo liberado de proyectiles o
esquirlas alojadas en el cuerpo (2).
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Paraclinicos de ingreso Valores

Hemoglobina 72 gr

Hematocrito 21.5%

VCM 73.6f1

HCM 241

BUN 20.9

Creatinina 1.28 mg

Urea 44.7

Plomo sérico 76.30 ug/dl

Plomo en orina de 24 hrs 0.064 mg/l.
Normal: hasta 0.06 mg/dl

Acido Delta Amino Levulinico 146.1mg/24 hrs.

en orina de 24 hrs Normal:1.3-7.0 mg/24hrs
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Los primeros datos histéricos acerca del plomo liberado
por proyectiles, se remonta a 1911 cuando Lewin, cirujano
aleman, hizo un recuento de diferentes casos clinicos enume-
rando los posibles mecanismos fisiopatoldgicos en la génesis
de la intoxicacién plimbica secundaria a presencia de balas
intraarticulares (3), entre ellos sefiala la alcalinidad del li-
quido sinovial y alto contenido lipoide, el cual disuelven el
plomo y hacen que se deposite en tejido subsinovial, ya que
aqui se encuentra en forma libre, no ligada a proteinas, cau-
sando irritacidn local y pasando luego al torrente sanguineo
a través del sistema linfatico regional. Se logr6 determinar
que para producir saturnismo se requieren mas de 40 gm de
esquirlas plomadas en tejido celular subcutdneo y miisculo
(4). Se conoce que algunos estados hipermetabdlicos como
estrés, infecciones, endocrinopatias o alcoholismo pueden
ser factores desencadenantes para el desarrollo del saturnis-
mo en un paciente con balas retenidas (5).

Presentacion del caso

Masculino, 19 afios de edad, cuadro clinico de tres afios de
evolucioén, posterior a recibir herida por escopeta, en cadera
izquierda, sin lesién ésea, vascular o nerviosa conocida, sin
extraccion de esquirlas. Un afio después, inicia cuadro de
epigastralgia, natiseas, vomitos, pérdida progresiva de peso 'y
anemia, manejado como parasitosis intestinal . Posteriormen-
te astenia, adinamia, disminucién progresiva y ascendente
de fuerza muscular en cuatro extremidades, anemia persis-
tente, disminucién de agudeza visual, constipacion, vértigo
y parestesias. Al examen fisico extremidades atréficas, con
flexién permanente de dedos de la mano y paresia en cuatro
extremidades (Tabla 1).

TAC de cadera simple: fractura base-cervical izquierda
desplazada. Marcada disminucién en amplitud del espacio
articular coxofemoral, esclerosis cortical, numerosos frag-
mentos con densidad metélica (20 mm en compartimiento
anterior, 30 mm adyacente al trocante mayor y otros inferio-
res a este ascendente a la cortical media del tercio proximal
de la diéfisis femoral de 45 mm el de didmetro mayor, otras
esquirlas mdltiples no superan 5 mm). Diagnosticdndose asf,
intoxicacion crénica por plomo, con compromiso hemato-
l6gico, renal y neuropdtico. Es intervenido por ortopedia
realizdndose extraccion de esquirlas y reemplazo de cadera.
Se inicia manejo con penicilamina diaria por tres semanas,
con los siguientes controles paraclinicos a su egreso: plomo
sérico: 31.2 ug/dL, plomo en orina de 24 hrs: 0.010 mg/dL.
creatinina: 0.85 mg y hemoglobina: 10 gr egresando a casa
con resolucién de sintomas y secuelas de polineuropatia
periférica confirmada por electromiografia.

Discusion
La absorcién y distribucidn del plomo depende de forma,
tamaifio, transito gastrointestinal, estado nutricional y edad;
hay mayor absorcién ante particulas pequefias, deficiencia de
hierro y/o calcio, gran ingesta de grasa, inadecuada ingesta
de calorfas, ayuno y nifiez, ya que en ellos la absorcién es
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de 30-50% mientras en adultos es 10% (1). Inicialmente
circula en sangre, unido el 95% al eritrocito, el mecanismo
no esta bien dilucidado, al parecer, el primer lugar de fija-
cion es la membrana celular. La sangre transporta el plomo
hacia todo el cuerpo y lo deposita en tejidos de acuerdo con
un gradiente de concentracion y afinidad especifica de cada
organo. Luego se distribuye a tejidos como higado, rifién,
médula dsea y sistema nervioso central que son los 6rganos
blancos de toxicidad, luego de uno a dos meses difunde a
huesos donde es inerte y no téxico; aproximadamente 90%
de carga corporal de plomo se une firmemente a este tejido.
La concentracién médxima de plomo en huesos se alcanza
hacia quinta o sexta década, para luego disminuir (2). Este
metal puede movilizarse del hueso en situaciones como
inmovilidad, embarazo, hipertiroidismo, medicaciones y
edad avanzada. Ademds puede cruzar placenta y barrera
hematoencefilica (1).

La excrecién del plomo es casi toda por via renal y se
hace por filtracién glomerular, excretdndose por orina en un
90%,y en menor cantidad en bilis, piel, cabello, uiias, sudor
y leche materna. No se conoce exactamente la vida bioldgica
media del plomo, pero se acepta variaciones amplias entre
15 y 27 afos en adultos (2).

El plomo es téxico para enzimas dependientes del zinc.
Interfiere con sintesis del Hem, ya que se une a grupos
sulfhidrilos de enzimas como la d-aminolevulinico des-
hidratasa, coproporfirinégeno oxidasa y ferroquelatasa,
siendo el resultado final aumento de protoprofirinas como
zinc-protoporfirina (ZPP) y anemia (1).

El mecanismo de accién del plomo es complejo; parece
ser que el plomo interfiere con el metabolismo del calcio,
sobre todo cuando el metal estd en concentraciones bajas,
alterdndolo de las siguientes formas: a) reemplaza al calcio
y se comporta como un segundo mensajero intracelular,
alterando la distribucién del calcio en compartimientos
intracelulares; b) activa la proteinquinasa C, enzima que
depende del calcio y que interviene en multiples procesos
intracelulares; c) se une a la calmodulina mds avidamente
que el calcio; d) inhibe la bomba Na-K-ATPasa, aumentando
el calcio intracelular. Finalmente estas alteraciones traerian
consecuencias en neurotransmisién y tono vascular, lo que
explicarfa en parte la hipertensién y neurotoxicidad. A nivel
renal interfiere con la conversion de vitamina D a su forma
activa, hay inclusiones intranucleares en los tibulos renales,
produce tubulopatia, que en estadios mds avanzados llega
a atrofia tubular y fibrosis sin compromiso glomerular,
caracterizdndose por proteinuria selectiva (2,6). El plomo
se acumula en el espacio endoneural de nervios periféricos
causando edema, aumento de presion en dicho espacio y fi-
nalmente dafio axonal (6). En el hueso se realiza la medicién
mds significativa de exposicién acumulada al plomo (2).

El cuadro clinico puede ser de tipo agudo o crénico. y las
manifestaciones caracteristicas de cada una se pueden ver
en la Tabla 2. Existe correlacion entre los niveles séricos de
plomo y el cuadro clinico, como se observa en la Tabla 3.
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Tabla 2. Manifestaciones caracteristicas de las intoxicaciones agudas 'y cronicas por plomo.

Tabla 3. Correlacion entre el plomo sérico y el cuadro clinico.

Toxicidad aguda Exposicion respiratoria.

Manifestaciones: insuficiencia renal, sintomas gastrointesti-
nales y encefalopatia. Predomina hemolisis y anemia.

Puede desarrollar en semanas e incluso dias (2).

Toxicidad crénica Mis frecuente.
Manifestacién con compromiso multisistémico.

La primera fase: intoxicacion “leve” o “subclinica”.

Saturnismo o intoxicacién clinica, para fases mas severas (2).

A menudo los sintomas comienzan en forma insidiosa y
pueden pasar desapercibidos. Se inicia con sintomas vagos
como astenia, adinamia, insomnio, acompaifiado de altera-
cién bioquimica. Progresivamente, hay cambios en humor,
irritabilidad y fatiga f4cil. Al continuar la absorcién o si
aumenta bruscamente, aparecen sintomas mds definidos,
como insomnio severo, cefalea, sabor dulce y metdlico
(2). En esta fase, predominan sintomas gastrointestinales,
incluyendo pérdida de apetito, epigastralgia, meteorismo,
constipacién o diarrea. Ademds mialgias, hipersensibilidad
en articulaciones y entumecimiento de miembros inferiores.

Al examen clinico se puede encontrar:

o Temblor fino e hiperreflexia con neuropatia periférica
leve detectable con electromiografia (2,6).

* Polineuropatia periférica. Los expuestos cronicamente,
sin medidas de proteccion pueden presentarla, afecta pre-
dominantemente miembros superiores, mas los muisculos
extensores que flexores y mds el lado dominante, lo que
se llama “mano del pintor” (2, 6). En este momento hay
niveles de AAL y CPU elevadas: 40-50 mg/L y 1000-
2000 ug/L, respectivamente (2, 8).

e “Colico saturninico” es el siguiente paso en la clinica si
no se toma accién correctiva. se caracteriza por ataques
de dolor con defensa abdominal, el dolor puede ceder
con la presion del abdomen (2,1).

* Ribete de Burton” o linea de sulfuro. Algunos pacientes
con mala higiene oral pueden presentarlo, consiste en
una linea oscura entre la base del diente y encia, debido
a que el sulfuro liberado por las bacterias se une al plo-
mo (sulfuro de plomo) (1). En esta fase, los pardmetros
hematoldgicos estdn francamente alterados. La hemo-
globina, a nivel del mar, cae cerca de 8 gr, pero en la
altura raramente baja menos de 13. Sin embargo, el AAL
urinario suele ser mayor de 100 mg/L y CPU est4 entre
5000y 7000 ug/L, la zinc protoporfirina o ferroporfirina
eritrocitaria (ZPP/FEP) excede los 500 ug/100 mL. En
esta fase, el plomo puede alcanzar los 100 ug/100 mL,
sobre todo si hay cdlico persistente o recurrente. Aqui,
el riesgo de paresia de nervios periféricos, nefropatia y
encefalopatia es mayor (2).

* Encefalopatia pliimbica, caracterizada por trastorno del
sensorio y convulsiones, se presenta con Pb-S mayor de
100 mg/dL (2) (Tabla 3).

En los exdmenes de laboratorio es posible hallar:
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Plomo sérico ug/dL Manifestaciones clinicas

<10 Inhibicién dehidratasa del dcido aminolevulinico.

15-29 Elevacién de protoporfirina eritrocitaria, aumento de ex-
crecion urinaria de dcido aminolevulinico y coproporfirina
urinaria (CPU).

30-39 Hipertension leve, alteracion funcion testicular.

40-49 Disminucién de conduccién nerviosa periférica.

50-59 Anemia.

Célico saturninico.
Sintomas neurolégicos.

60-69 Alteracién reproductiva femenina.
70-90 Anemia severa.
Nefropatia.

Sintomas de encefalopatia.

>100 Signos de encefalopatia.
Nefropatia crénica (1,2,6-8).

* Anemia que puede ser normocrémica e hipocrémica (6).

*  Punteado basdfilo no es patognomoénico, pero si carac-
teristico del saturnismo (6).

* B2 microglobulina en orina: marcador temprano de dafio
renal (6).

* Espermatograma: puede hallarse alteraciéon tanto en
nimero como forma de espermatozoides (6).

* Plombemia: indica exposicién y sirve para tomar con-
ducta terapéutica (6).

* Zinc-protoporfirina: marcador de efecto, indica dafio de
6rgano blanco, en este caso hematopoyético (1,7.,8).
El tratamiento se basa en: alejamiento de la fuente de

exposicion y tratamiento quelante (Tabla 4), si la plombemia

es >60 ug/dL o segun la clinica (2, 6).

Conclusiones
La documentacion de este caso clinico nos permite evi-
denciar cémo una clinica inespecifica y un diagndstico poco
pensado nos lleva a pasar por alto este tipo de intoxicacién
por metales. Evidenciamos cdmo en esta situacién, un pa-

Tabla 4. Quelantes iitiles en la intoxicacion por plomo.

Quelantes Uso

Edetato-disédico-célcico(EDTA Ca) | Asociado con precipitar la encefalopatia
plimbica en pacientes con absorcién continua
de plomo y con alta carga corporal de este
metal; por lo que en casos de encefalopatia o
plombemia mayor a 100 mg/dl se debe asociar
a dimercaprol(BAL) (2.,6).

Acido dimercaptosuccinicodMSA) | Ventaja que provoca pocos efectos adversos y
se usa via oral. Este quelante no redistribuye
el plomo a cerebro (2,6).

Como alternativa en nuestro medio en ausencia
de EDTA o DMSA puede suministrarse,.
Actia aumentando la excrecién urinaria de
plomo, pero no tan especificamente como el
Edetato. No se conoce su mecanismo, ni lugar
especifico de accion (2,6).

Penicilamina
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ciente joven, multiconsultante, con sintomatologia inicial-
mente inespecifica, fue manejado de forma refractaria como
parasitosis intestinal. Al correlacionar datos clinicos como
anemia refractaria a manejo, dafio renal y polinerupatia, se
pudo llegar a la sospecha clinica de que su antecedente de
herida por arma de fuego y el depdsito actual de esquirlas
adyacentes a una articulacion pudieran estar correlacionadas
con sus manifestaciones clinicas; encontrandose asi nive-
les de plomo sérico elevados. Debido a la ausencia de los
quelantes de primera linea recurrimos a la penicilamina y al
manejo conjunto por ortopedia para alejar el factor causal.
Con todo esto logramos normalizacién de los niveles de
plombemia, correccion de la anemia y de la falla renal, pero
desafortunadamente persiste como secuela la neuropatia
periférica secundaria a su intoxicacién.

Es de vital importancia hacer seguimiento a pacientes
con proyectiles o esquirlas retenidas, aun mas si éstas se
encuentran en dreas articulares. Realizando determinacio-
nes periddicas de plomo sérico y vigilando la presencia de
signos de saturnismo. Ya que el diagndstico de esta entidad
suele ser dificil, debido a que el cuadro clinico es sutil y
los sintomas inespecificos.
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Ante hallazgos de aumento de niveles de plomo sérico o
datos de saturnismo, hay que extraer el proyectil o esquir-
las, e iniciar manejo médico para evitar complicaciones.

A nivel mundial hay registro de casos de intoxicacién
por plomo secundario a proyectiles alojados en el cuerpo.
En nuestra ciudad no existen publicaciones al respecto. Se
presenta éste por encontrarse bien documentado y por el
interés académico, sociocultural y cientifico que representa.

Referencias
1. Melinda M. Valdivia Infantas. Intoxicacion por plomo. Rev Soc Per Med Inter
2005; 18(1): 22-7.

2. Ramirez A. El cuadro clinico de la intoxicacién ocupacional por plomo. Univer-
sidad Nacional Mayor de San Marcos. An Fac Med Lima 2005; 66.

3. Lewin L. Das toxische Verhalten von metallischen Blei und besonders von
Blugeschossen in tierischen Korpern. Archiv Klin Chir Berl 1991; 94: 937-72.

4. Bargagna M. In tema di valutazione medico-legale della intossicazione da piombo
e retenzione di proiettili. G Med Legale Infort Tosslcol 1960; 6:1.

5. Linden MA. Lead poisoning from retained bullets. Ann Surg 1982, 195: 305-13.

6. McGuigan M. Chronic poisoning: trace metals and others, Goldman: Cecil
Medicine, 23rd ed. 2007.

7. Ferri F. Lead poisoning, Ferri’s Clinical Advisor 2010; 1st ed.

8. Shannon. Lead poisoning in adults, Haddad and Winchester’s Clinical Manage-
ment of Poisoning and Drug Overdose, 4th ed. 2007.

203



