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PRESENTACION DE CASOS

Polineuropatia motora subaguda secundaria a

intoxicacién por plomo

Subacute motor polyneuropathy secondary to

lead poisoning

Mauricio ZUNiGA, MARIA CAMILA PosADA (MEDELLIN),
Maurix FERNANDO RouAs, ANDRES CoLLAZos ¢ CALI (CoLoMBIA)

Resumen

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacién por plomo son variadas e inespecificas y con-
tindan siendo un reto diagndstico, en especial cuando son producto de presentaciones tan infre-
cuentes como las secundarias a fragmentos por proyectiles de arma de fuego intraarticulares. En su
amplio espectro de manifestaciones se han descrito cambios que van desde el déficit de atencién
hasta estados mds avanzados como las polineuropatias. El diagndstico se basa principalmente en
la medicién del metal en distintos elementos del paciente y el tratamiento en medidas generales de
soporte y terapia de quelacion.

Describimos el caso de un hombre con el antecedente de una herida por arma de fuego en cadera
derecha, con un cuadro clinico progresivo de dolor abdominal, anemia acompaiiada de punteado
baséfilo y manifestaciones neuroldgicas. Con un estudio por electromiografia que reporto una
polineuropatia axonal desmielinizante motora y sensitiva. Sus niveles séricos de plomo fueron 113
pg/dL (Rango normal hasta 10 ug/dL) y después de un esquema de tratamiento con edetato calcio
disédico (EDTA) mds D penicilamina los sintomas neurolégicos mejoraron asociado a un control
sérico de plomo de 49.1 pg/dL.

Conclusién: la intoxicacién por plomo es causa de polineuropatia motora subaguda especial-
mente en pacientes con exposicion prolongada y niveles séricos altos de plomo. (Acta Med Colomb
2014; 39: 185-190).

Palabras clave: intoxicacion por plomo, polineuropatia, terapia por quelacion.

Abstract

The clinical manifestations of lead poisoning are varied and nonspecific and remain a diagnostic
challenge, especially when they are product of infrequent presentations such as the secondary to
intraarticular gun fire fragments. In its broad spectrum of manifestations, changes ranging from
attention deficit disorder to more advanced states like polyneuropathies have been described. The
diagnosis is based mainly on the measurement of metal in various elements of the patient, and
treatment in general supportive measures and chelation therapy.

The case of a man with a history of gunshot wound in right hip with a progressive clinical picture
of abdominal pain, anemia accompanied by basophilic stippling and neurological manifestations
is described. The electromyography reported a motor and sensory axonal demyelinating polyneu-
ropathy. Serum levels of lead were 113 pg/dL (normal range up 10 ug/dL) and after a treatment
regimen with calcium disodium edetate (EDTA ) plus D penicillamine, the neurological symptoms
improved, associated with a serum lead control of 49.1 pg/dL .

Conclusion: lead poisoning causes subacute motor polyneuropathy especially in patients with
prolonged exposure and high serum lead levels. (Acta Med Colomb 2014; 39: 185-190).

Keywords: lead poisoning, polyneuropathy, chelation therapy.
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Introduccion

La intoxicacién por plomo es mds frecuente de lo que
se esperaria, ya que su amplia distribucién en el medio
ambiente y laboral llevan a exponerse en un sinnimero de
maneras. Actualmente es frecuente su uso para manufacturas
de pinturas, cosméticos, combustibles, baterias, proyectiles
de arma de fuego, entre otras (1).

Sus fuentes de contaminacion han sido clasificadas en
ocupacional, ambienta y accidental. Un ejemplo de esta
ultima es la presencia de fragmentos de proyectil en espacios
articulares altamente vascularizados, que pueden resultar
en un rapido incremento de los niveles séricos de plomo
como se documenta en este caso clinico (2). El rango de
referencia para definir normalidad segtn el centro del control
y prevencion de enfermedades CDC 2005 es de 5 pg/dL
(0.24 umol/L) para mas de 90% de la poblacién adulta. Los
niveles de plomo en sangre (BLL) son el marcador mas titil
para definir intoxicacién. No obstante este es un indicador
de exposicidn reciente y no evalda dosis acumuladas. En
aras de dar solucion a la disyuntiva de exposicion reciente
vs exposicion crénica se recomienda utilizar el protoporfirin
IX eritrocitario (EP), el cual puede medirse en forma libre o
unida al zinc (ZPP), como un indicador de exposicion en las
ultimas 2-6 semanas (3). Una vez absorbido 99% del plomo
se une al eritrocito por aproximadamente 30-35 dias y luego
se redistribuye en los diferentes 6rganos en las siguientes 4-6
semanas (higado, baso, cerebro, pulmones, dientes, hueso y
etc). Aproximadamente 80-95% del plomo en los adultos es
almacenado en los huesos, con una vida media que puede
variar desde afios a décadas, siendo excretado de manera
continua por el rifién.

Tabla 1. Niveles de plomo en sangre y toxicidad.

El plomo es t6xico para las mitocondrias, por consiguien-
te tiene un amplio espectro de manifestaciones clinicas, que
guardan una relacién directa con los niveles séricos (Tabla
1). Asf las alteraciones hematolégicas se hacen evidentes
con niveles > 50 ug/dL, producto de una disminucidén en la
enzima pirimidina 5 nucleotidasa, que genera una alteracién
en la maduracién de los glébulos rojos y hemolisis temprana.
Manifestdndose como anemia microcitica hipocromia con
niveles séricos de hierro normal, indices de reticulocitos
elevados y punteado basdfilo, este tltimo puede estar pre-
sente en otro tipo de intoxicaciones como los bencenos y
el arsénico (4). Las alteraciones en el sistema nervioso van
desde el déficit de atencion hasta estados mds avanzados
como las polineuropatias, que tienen diferentes modos de
presentacidn, que dependerdn del tiempo e intensidad de la
exposicion, pudiéndose definir una puramente motora y otra
con un componente mixto.

Caso clinico

Hombre de 37 afios procedente de la ciudad de Santiago
de Cali, Valle del Cauca, quien consulta por un cuadro clinico
de cinco afios de evolucién con sintomas constitucionales
consistentes en pérdida de 20 kg de peso, fatiga ficil e irri-
tabilidad. En los siguientes tres meses de iniciado sus sinto-
mas comenzd con nduseas, emesis y episodios recurrentes
de dolor difuso abdominal tipo célico de fuerte intensidad
refractario a analgésicos que se interpreté como un posible
sindrome adherencial secundario a una laparotomia abdo-
minal previamente realizada. En los dltimos dos afios se
evidencia una disminucién simétrica, progresiva de la fuerza
en ambas manos, con una limitacién para la extension de

Nivel de plomo en sangre ug/dL (umol/L)

5-9 (0.24-0.43)

10-19 (0.48-0.92)

20-39 (0.97-1.88)

40-79 (1.93-3.81)

= 80 (= 3.86)

Posibles efectos adversos
sugeridos por estudios
epidemiolégicos

Posible aborto espontineo
Bajo peso al nacer

Posibles cambios en tension
arterial

Posible disfuncion renal

Aborto espontdneo
Bajo peso al nacer

Posibles cambios en tensién
arterial

Posible disfuncion renal

Signos no especificos
¢ Cefalea

Fatiga

Somnolencia

Anorexia

Constipacion

Diarrea

Artralgias

Mialgias

Libido

Cambios de personalidad
Posibles efectos en SNC

Déficit de memoria y atencién

Aborto espontdneo
Bajo peso al nacer
Signos no especificos
Efectos en SNC
Espermatozoides
 Disminuidos
* Anormales
Neuropatia periférica subclinica
Posible HTA
Posible anemia

Posible dafio renal

Aborto espontdneo

Bajo peso al nacer

Signos no especificos
Efectos en SNC

Efectos en espermatozoides
Neuropatia periférica

HTA

Anemia

Dolor abdominal tipo célico

Nefropatia

Con el permiso de Medical Management Guidelines for Lead-Exposed Adults Revised 04/24/2007
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muflecas y dedos, que se acompafié de atrofia muscular y
en el intervalo de un afio progresé a incapacidad total para
la extensién de ambas manos y pies hasta la postracion total
en cama. Como antecedentes personales tenfa cuatro heridas
por arma de fuego, una con proyectil subcutdneo cervical
posterior derecho, la segunda en el brazo derecho con el
proyectil ubicado en tejidos blandos, la tercera en la cavidad
abdominal que requiri6 laparotomia y la cuarta en la cadera
derecha con fractura asociada sin intervencién quirdrgica
previa, con un grado moderado de discapacidad secundaria.

Al ingreso, lucia cronicamente enfermo, palido, caquéc-
tico, con peso de 50 Kg, evidencidndose atrofia muscular
generalizada, la cual era mds evidente en el dorso de las
manos y pies, sin fasciculaciones, cuadriparético de predo-
minio distal, con una escala de fuerza muscular de 5/5 con
la siguiente distribucion (Tabla 2), reflejos osteotendinosos
disminuidos, sin nivel sensitivo, ni compromiso de esfinteres
y sin signos de neurona motora superior (Figura 1).

En el hemoleucograma se evidencié anemia de voltime-
nes normales, por lo que se realizé un extendido en sangre
periférica documentando punteado baséfilo (Figura 2), su

Tabla 2. Escala de fuerza y distribucion.

Derecho Muisculos Izquierdo
4/5 Deltoides-Biceps 4/5
1/5 Extensor del carpo 1/5
4/5 Triceps 4/5
1/5 Flexor profundo de los dedos 1/5
1/5 Interéseos 1/5
4/5 Ileopsoas 4/5
4/5 Cudédriceps 4/5
1/5 Tibial anterior 1/5
1/5 Ext largo del halux 1/5
1/5 Gastronemios 1/5

indice reticulocitario era indicativo de reactividad medular
con Coombs directo negativo y niveles de ferritina nor-
mal; no se hallaron alteraciones en la quimica sanguinea,
sedimento urinario y ni radiografia de térax. Se procedio a
realizar una electromiografia con velocidad de conduccién

Figura 1. Examen fisico. Evidencia atrofia muscular generalizada (dorso, manos y pies); cuadriparesia distal.
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Figura 2. Extendido de sangre periférica. Punteado basdfilo.

donde se documenté una polineuropatia axonal demieli-
nizante con compromiso motor y sensitivo de predominio
distal. Se hizo un andlisis en el que se resalt su compro-
miso simétrico distal de una polineuropatia motora axonal
de lenta evolucién en presencia de disestesias, por lo que
se inicié una busqueda activa frente a causas etioldgicas
consistentes en entidades sistémicas, metabdlicas y toxicas.
Se reporté un Elisa para VIH, antigenos de superficie para
hepatitis B y anticuerpos contra la hepatitis C negativos y
citoquimico de liquido cefalorraquideo normal. Niveles de
hormona estimulante de tiroides, glicemia en ayunas, por-
fobilinégeno en orina y vitamina B12 normal. Se realizaron
niveles de antigeno carcinoembrionario, alfa feto proteina
y antigeno prostdtico especifico normales. La electrofo-
resis de proteinas fue reportada con niveles de albimina,
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Tabla 3. Reporte de paraclinicos.

Paraclinicos Paraclinicos

Leucocitos 6.220/mm?* Creatinina 1.0 mg/dL
Neutréfilos 62.5% BUN 28 mg/dL
Linfocitos 259% Sodio 139 mEq/L
Hemoglobina 7.5 g/dL Cloro 113 mEq/L
Hematocrito 23.8% Calcio 9.3 mEq/L
VCM 83.1fL Magnesio 2.1 mEq/L
Plaquetas 353.000/uL. Potasio 4.6 mEq/L
Punteado baséfilo 4+ CK total 190 uw/L
Ferritina 100 ng/mL Vitamina B12 488 pg/ml
CAE 2.3 ng/mL Porfobilinogeno Negativo
Alfa feto proteina 2 UI/mL Elisa VIH Negativo
Plomo 113 ug/dL Anas Negativo

alfa 1y 2, beta y gama normales (Tabla 3). La radiografia
de cadera derecha evidencidé un proceso osteoartritico con
esquirlas de proyectil intraarticulares e infiltracién extensa
de tejidos blandos adyacentes (Figura 3), a pesar de no
tener antecedentes de exposicion laboral relevantes y ha-
ciendo énfasis en la presencia de fragmentos de proyectil
por arma de fuego en cadera derecha, se realizaron niveles
séricos de plomo, en bisqueda de una intoxicacién crénica
secundaria, con reporte de 113 pg/dL (Nr<10 pg/dL), con-
firmando la sospecha diagnéstica, por lo que se procedié
a realizar terapia de quelacion con edetato calcio disodico
(EDTA) a 20% a un dosis de 30 mg/kg dia por cinco dias
y se continu6 con D penicilamina 250 mg cada ocho horas
por 20 dias, con un control sérico en 30 dias que se reportd
de 49.1 pg/dL (Nr <10 pg/dL). Se solicité concepto por el
servicio de ortopedia definiendo plan quirdrgico consistente
en desbridamiento, curetaje extenso de tejidos blandos mas
remplazo total de cadera y aloinjerto 6seo, el cual se realizé
sin complicaciones .

El paciente fue dado de alta 55 dias después de haber
ingresado, con una mejoria parcial de su déficit neurolégico,
sin episodios de dolor abdominal, resolucién de su sindrome
anémico y plan de rehabilitacién fisica.

Discusion

A pesar de la alta exposicion ambiental por plomo, las
neuropatias son cada vez mds infrecuentes. Reportandose
en un seguimiento de 40 afios en un centro de referencia
como la Clinica Mayo no mds de 10 casos, de 3 % millo-
nes de pacientes evaluados (5). Varias hipdtesis se han
propuesto para explicar el efecto que lleva a neuropatia,
sugiriendo un mecanismo de neurotoxicidad por altera-
cién de la barrera hematoneuronal que produce edema
endoneural con lesiéon directamente sobre la célula de
Schwann o interfiriendo con la microcirculacién para pro-
ducir isquemia y degeneracion; no obstante la teoria mas
aceptada es un desorden en el metabolismo de la biosintesis



PRESENTACION DE CASOS ¢ Polineuropatia por plomo

Figura 3. Radiografia de cadera. Proceso osteoartritico con esquirlas de proyectil intraarciculares.

de grupo hemo, producto de la inhibicién de las enzimas
ferrochelatasa y delta aminolevulinicodehidratasa que
lleva a la acumulacién de metabolitos intermedios como
el porfobilinégeno (6).

Las manifestaciones clinicas de las neuropatias por plo-
mo dependeran de la duracién e intensidad de la exposicion,
describiéndose dos tipos; la cominmente descrita como
clasica, que es tnica entre las polineuropatias, producto
de una exposicién subaguda en promedio de cinco afos
y a altas concentraciones, que tempranamente produce un
compromiso puramente motor y severo sobre los miscu-
los extensores de las mufiecas y de los dedos antes que
cualquier otro grupo muscular, llevando a debilidad sin
fasciculaciones. El compromiso sobre los musculos tenares

Acta MEep CoLomB VoL.39N°2 ~ 2014

e interéseos es infrecuente; de igual modo hay debilidad
en extremidades distales de miembros inferiores confi-
nada a musculos dorsiflexores y extensores de los dedos;
raramente hay compromiso proximal y ocasionalmente
en intoxicaciones severas se han descritos caso de cuadri-
paresia, debilidad en musculos de cuello y extraoculares
(7). Aunque infrecuentes las alteraciones sensitivas pueden
estar presentes. El prondstico es bueno entre mds temprano
se halla retirado el paciente de la exposicion, presentando
recuperacion lenta e incompleta. Existe una similitud en-
tre las manifestaciones de la neuropatia reportada en los
pacientes con porfiria y la subaguda por intoxicacién por
plomo, asi que no es infrecuente encontrar niveles eleva-
dos de 4cido delta aminolevulénico y coproporfirinas (8).
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En este caso a pesar de multiples muestras, los niveles de
porfobilinégeno en orina fueron normales.

El segundo tipo de neuropatia que frecuentemente se
ha descrito en pacientes con intoxicacién por plomo es
producto de una exposicién prolongada, en promedio de
10-15 afios y en concentraciones bajas, definiendo un com-
ponente de polineuropatia mixta de predominio sensitivo,
distal y simétrico acompafiado de sintomas autonémicos.
Que puede aparecer entre los siete y 45 afios posteriores a
la exposicién, con un prondstico que parece ser mas incierto
(9). Esta ultima es la que frecuentemente ha sido reportada
en pacientes con fragmentos de bala retenidos, no obstante
en nuestro caso, las manifestaciones clinicas son las de una
polineuropatia subaguda, posiblemente explicada por el
alojamiento del proyectil en un drea altamente vascularizada
que llevé a unos niveles séricos de plomo muy por encima
de los que se han reportado en los pacientes con cuadro de
polineuropatia mixta.

Las estrategias de tratamiento estdn indicadas en pa-
cientes con niveles séricos elevados de plomo y en los que
hay evidencia de disfuncién de érganos (Tabla 4). Aunque
en la prictica clinica no hay recomendacién alguna para la
extracciéon de proyectiles por arma de fuego, la presencia
de éstos en dreas de gran vascularizacién y absorciéon como
son el espacio articular, el tracto gastrointestinal, el estrecho
contacto con LCR, al igual que la fragmentacién de los
mismos en presencia de fracturas dseas, deberdn llevar a
monitorizar los niveles séricos de plomo y evaluar la posi-
bilidad de extraerlos (10). La FDA ha aprobado dos tipos de
agentes quelantes, el EDTA y DMSA, sin poder definir la
superioridad de uno frente al otro, ya que no se cuenta con
estudios clinicos comparativos. La D penicilamina es igual-
mente efectiva en aumentar la excrecion renal de plomo (11).

Este es el primer caso reportado en nuestro hospital. Y
aunque infrecuente deberd ser incluido en el diagndstico
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Tabla 4. Recomendaciones de terapia de quelacién en intoxicacion por plomo.

Recomendacién Niveles séricos de plomo
La terapia es recomendada para todos los adultos > 100 pg/dL.
La terapia puede ser fuertemente considerada 80-99 pg/dL
La terapia en presencia de sintomas es 50-79 pg/dL

posiblemente considerada

diferencial de otras afecciones posiblemente mas comunes
en nuestro medio, como las polineuropatias metabdlicas y
las asociadas a enfermedades sistémicas, que también tienen
una presentacion subaguda, con componente motor.
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