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RESUMEN

L os estudios epidemiol égicos han puesto de manifiesto una disminu-
cion progresiva en las concentraciones de plomo en sangre en las pobla-
ciones de paises desarrollados. Este descenso en la plumbemia se explica
por la puesta en marcha de medidas | egisl ativas encaminadas a disminuir
la concentracion de plomo medio-ambiental. Como resultado, la intoxi-
cacion por plomo se ha descrito con una menor frecuencia en los Ultimos
afios. Presentamos tres pacientes con intoxicacion crénica por plomo
debida a uso en la alimentacion de agua contaminada por tuberias de
plomo.
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CHRONIC LEAD POISONING

ABSTRACT

Epidemiologic studies have shown a steady decrease in the blood
lead concentrationsin populations from devel oped countries. Thisdecre -
aseis due to the promulgation of legislative measures designed to reduce
sources of environmental lead exposure. As a result, during the last seve -
ral years, lead poisoning has been reported with a minor fregquency. We
describe here three patients with chronic lead poisoning owing to chro -
nic ingestion of water contaminated by lead pipes.
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INTRODUCCION

El plomo es un toxico sistémico bien conocido (1,2). La
intoxicacion por este metal afecta fundamentalmente a la
poblacion laboralmente expuesta, pero puede también afec-
tar ala poblacion general (2,3). En esta Gltima, en paises
desarrollados, las principales fuentes de exposicién a plo-
mo son las derivadas de la combustién de la gasolina, de la
emision industrial y de la alimentacion (4). La puesta en
marcha de medidas | egislativas para reducir la concentra-
cion de plomo medio-ambiental ha conllevado una disminu-
cion paralela en la plumbemia en las Ultimas décadas (4).
Este factor, junto ala escasay poco especifica sintomatol o-
giaasociada alatoxicidad crénica a bajo nivel, puede llevar
aque no se tengaen cuenta esta posibilidad diagnostica
(2,3,5). Presentamos tres casos de intoxicacion cronica por
plomo debida a agua de bebida contaminada por tuberias de
plomo.
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CASOS APORTADOS

Caso 1. Se trata de unamujer de 50 afios que es remitida a nues-
tras consultas ante €l diagnéstico de anemia severa secundaria ainto-
xicacion por plomo en una nieta. Entre sus antecedentes destacaban
hipertension arterial (HTA) de larga evolucion, hipotiroidismo atra
tamiento hormonal sustitutivo, hiperuricemiay anemia normocitica-
normocrémica. Analitica: Hemoglobina 10,1 g/dl. Punteado bastfilo
en frotis de sangre periférica. Plomo en sangre, 67,4 microg/dl (valor
recomendado en adultos <20). Protoporfirinas 80 microg/g de Hb.
Creatinina plasmética, 1,2 mg/dl. Acido Grico, 6,7 mg/dl. Los niveles
de plomo en el agua de bebida estaban en rango toxico, con una con-
centracion normal tras sustituir las tuberias de plomo. Se trat6 ini-
cialmente con EDTA célcico, aunadosisde 1 g/24 hi.v. durante 5
dias consecutivos, con una cifra de plomo en sangre de 45 microg/dl
al findlizar dicho tratamiento. Posteriormente se traté con penicila
minaora (1 gramo diario durante 8 meses) con resolucion de la ane-
miay una cifrade plumbemia de 45,5 microg/dl alos 7 meses de tra-
tamiento con este farmaco. Actuamente esta a tratamiento con
EDTA con €l objetivo de reducir la eliminacion de plomo en orinaa
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un nivel adecuado. Familiares que conviven con la paciente se estu-
diaron en otro centro.

Caso 2. Se trata de una mujer de 51 afios que acude a nuestra
consultaparaestudio de HTA einsuficienciarenal. Referiael antece-
dente de hiperuricemia y episodios de artritis gotosa desde 8 afios
antes. Interrogada a respecto nos sefial 6 la existencia de tuberias de
plomo en su vivienda. A nivel analitico destacaba: Hemoglobina,
11,2 g/dl. Creatinina, 1,9 mg/dl. Aclaramiento de creatinina 55
mi/min. Sedimento de orina normal. Microalbuminuria negativa.
Plomo en sangre, 53,3 microg/dl. Protoporfirinas eritrocitarias, 23,7
microg/g de Hb. Ecografia uroldgica con hallazgos compatibles con
insuficiencia renal crénica. Se sustituyeron las tuberias de plomo y
actuamente esta a tratamiento con EDTA célcico. Con la paciente
convive un hermano.

Caso 3. Se trata de un var6n de 51 afios con antecedentes de
HTA de larga evolucién, hipercolesterolemia e IAM inferoposterior
2 afos antes. No referia sintomas sugestivos de toxicidad crénica por
plomo, y no tenia historia de hiperuricemia ni de gota. Analitica:
Hemoglobina, 15,6 g/dL. Creatinina, 1,3 mg/dl. Plomo en sangre,
50,2 microg/dl. Protoporfirinas eritrocitarias, 7,7 microg/g de Hb.
Acido Urico, 6,8 mg/dl. Se inici¢ tratamiento quelante con EDTA
célcico.

DISCUSION

La intoxicacion crénica por plomo parece un proceso
infrecuente en la actualidad. Sin embargo, la escasa y poco
especifica sintomatol ogia asociada con la toxicidad cronica a
bajo nivel puede llevar a que no se tenga en cuenta esta posi-
bilidad diagnéstica (2,3). Aunque los tres pacientes aqui des-
critos tenian cifras de plomo en sangre en rango similar, sélo
uno de ellos presentaba los signos cléasicos de la nefropatia
cronica por plomo de HTA, hiperuricemia, gota e insuficien-
ciarenal cronica. La asociacion entre dichos signos y la toxi-
cidad por el plomo es lo suficientemente fuerte para justificar
lainvestigacion etiolégica (2,6,7). Sin embargo, en la practica
clinica diaria puede que la insuficiencia renal se considere
secundaria a la nefroesclerosis hipertensiva, y que la hiperuri-
cemia se atribuya a la eliminacion reducida de uratos por la
HTA, la nefropatia y € posible tratamiento diurético (2,8).
Diversas publicaciones han resaltado €l interés de la nefropa
tia por plomo en la actualidad y han revelado una alta preva
lencia de unacarga corporal de plomo aumentada en pacientes
con gotaeinsuficienciarenal crénica(9,10). Lanefropatia por
plomo deberia investigarse en todos |os pacientes que se pre-
sentan con una enfermedad tubulointersticial crénica de ori-
gen incierto. A este respecto, la concentracion sanguinea de
plomo reflgja la exposiciéon actual o reciente al téxico. Una
vez que laexposicién cesa, la concentracion de plomo en san-
gre disminuye rdpidamente y mas del 90% de los depdsitos
corporales se van a encontrar en € hueso (1,2). Asi, en
pacientes con insuficienciarenal crénica, sin historia de expo-
sicion actual a plomo, serd necesario realizar un test de quela
cion con laadministracion de EDTA y la determinacion de la
cantidad de plomo eliminada en orina (2).
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Otro de nuestros pacientes se presentd con HTA, hiperu-
ricemiay anemia normocitica-normocrdomica que se corrigio
con el tratamiento quelante. El desarrollo de unaintoxica-
cion aguda por plomo en una nieta menor de 1 afio fue lo que
llevd a la evaluacién diagnostica. Los nifios tienen una
absorcién digestiva de plomo 5 veces mayor que los adultos
y son mas susceptibles a la intoxicacion. Una vez mas, el
bajo indice de sospecha llevo a un retraso en €l diagndstico.
Esta paciente tenia el antecedente de anemiay tratamiento
ambulatorio con suplementos de hierro y &cido folico desde
5 afios antes. El frotis de sangre periférica mostré punteado
basofilo y su realizacion habria sido Gtil para sugerir €l diag-
nostico (3,5).

El tercer paciente presentaba Uinicamente HTA como posi-
ble manifestacion de su intoxicacion crénica por plomo. La
asociaciéon delaHTA con latoxicidad por € plomo planteala
controversia entre diferentes autores. Unos defienden la exis-
tencia de dicha asociacion (2). Se postul6 que €l plomo podria
causar HTA a través de la interferencia con e metabolismo
del calcio, del sistema renina-angiotensina (11) o aumentando
la actividad del sistema de contratransporte Na-Li eritrocita:
rio. Batuman et a (2,12) creian que con €l aumento de la acti-
vidad de este contratransporte Na-Li se ponia de manifiesto
un mecanismo fisiopatol 6gico comun parala HTA esencial y
laHTA supuestamente inducida por €l plomo. Sin embargo, €l
contratransporte Na-Li aumenta en varias situaciones clinicas
y no se puede considerar el factor determinante de una enfer-
medad poligénica y multifactorial como es la HTA esencid
(13). Por otra parte, estudios recientes han cuestionado la aso-
ciacion entrelaHTA y laexposicion a plomo de bajaintensi-
dad (14,15).

En los tres pacientes € origen de la intoxicacion fue €
consumo de agua contaminada por tuberias de plomo. Dicho
material se empleaba en la fontaneria en décadas anterioresy
puede existir en la actualidad en viviendas de construccion
antigua que no se hayan renovado. Un aspecto importante era
el conocimiento por parte de los pacientes de la existencia de
dichas tuberias en sus viviendas, pero e desconocimiento de
la potencial toxicidad de las mismas.

En cuanto a tratamiento, aparte de eliminar la fuente de
exposicién a plomo, disponemos de agentes quelantes, prin-
cipamente el EDTA cécico, el dimercaprol, la penicilamina
y €l succimero. Una de nuestras pacientes se traté con penici-
lamina durante 8 meses, sin modificacién en el valor del plo-
mo en la sangre a los 7 meses de iniciar €l tratamiento. Sin
embargo, con la penicilamina se resolvié la anemiay ya que
mas del 95% del plomo en la sangre se encuentraen los hema
ties, €l bajo hematocrito inicial podria infraestimar la carga
real de plomo. Actualmente los tres estén a tratamiento con
EDTA cécico. Dicho tratamiento es eficaz en pacientes con
nefropatia relacionada con la exposicién laboral (16) y podria
también ser eficaz para enlentecer la progresion de la insu-
ficiencia renal en sujetos con exposicion a plomo de bao
nivel (7).
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