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Problemática que plantean los metales
pesados en el ser humano

La diseminación sin recuperación posible de
multitud de productos químicos y radiactivos
que tienden a acumularse indefinidamente en
el medio, es un importante dilema sanitario no
resuelto de nuestra sociedad industrial de la se-
gunda mitad del siglo XX. En el caso concreto
de los metales pesados, este escape incontro-
lado de crecimiento progresivo es capaz de ori-
ginar contaminaciones tóxicas de probada ca-
pacidad para inducir situaciones endémicas y
epidémicas de envenenamiento en los seres
vivos1, ilustradas por varios ejemplos históricos:
metilmercurio de la bahía de Minamata; cad-
mio y enfermedad «itai-itaí», ambas en Japón;
pinturas plomadas de Queensland (Australia),
baterías reutilizadas de Baltimore, consumo de
alcohol ilegal en el sudeste norteamericano
(moonshine), etc. La pandemia de envenena-
miento infantil por el plomo se ha prolongado
hasta nuestros días por razones múltiples, cifrán-
dose la prevalencia de esta intoxicación en 162
casos por 100.000 niños norteamericanos en
el año 19802. Al mismo tiempo, el número de
trabajadores expuestos laboralmente al plomo
y otros metales tóxicos ha crecido de acuerdo
con los consumos y aplicaciones industriales del
metal (cifrados en 5,500 g/persona/ano), sin que
por otra parte las normas de prevención se ha-
yan generalizado como debieran en el mundo
laboral3.

En definitiva, los metales pesados constituyen
un formidable problema de salud pública que
sacude a la población más vulnerable: trabaja-
dores, grupos de población económica, social
y culturalmente más deprimidos y los niños
—principalmente los niños, aun antes de su na-
cimiento a través de la vía transplacentaria—.
En cualquier caso, si el hombre origina la con-
taminación del ecosistema, el hombre debe

prevenirla y resolver los problemas sanitarios
que de ella deriven, con frecuencia a través de
los oportunos tratamientos quelantes. Aunque
aquí revisaremos las normas terapéuticas en
uso, es preciso decir que el conocimiento pun-
tual de las fuentes tóxicas, los mecanismos de
transmisión, otros factores epidemiológicos, me-
tabólicos, fisiopatológicos y diagnósticos son
trascendentales para resolver satisfactoriamente
el problema. Al fin y al cabo, el tratamiento que-
lante es un pequeño paréntesis, por más que,
en ocasiones, crucial para la vida y salud del in-
toxicado, que puede abrirse repetidamente o de-
finitivamente cerrarse, si se ataca al conjunto glo-
bal del problema sanitario mediante otras
acciones sobre el medio, más eficaces a largo
plazo3.

Agentes quelantes antagonistas
de los metales pesados45

Dimercaprol o Bal (british anti-Lewisite)

Agente quelante provisto de dos grupos tióli-
cos, originalmente desarrollado como antagonis-
ta del arsénico. Insoluble en agua, se comercia-
liza como solución en aceite de uso exclusivo
intramuscular. Los grupos SH se unen a los me-
tales, particularmente plomo, arsénico, mercu-
rio y oro, compitiendo con ventaja sobre los gru-
pos sulfidrilo de las enzimas orgánicas, que así
quedan libres del efecto tóxico del metal. Tiene
poca afinidad por otros oligoelementos orgáni-
cos que no se ven deprimidos por su uso. Se
distribuye extra e intracelularmente, incluido el
sistema nervioso central y los principales parén-
quimas; alcanza su pico de actividad a los 30-
60 min y su eliminación es completa a las 4 h
por vía urinaria preferentemente.

Es el antídoto de elección de la intoxicación
por arsénico, mercurio y oro. Su poder quelan-
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te para el plomo es inferior al del EDTA, pero su
singular distribución intracelular y el paso a tra-
vés de la barrera hemaíoencefálica, le convier-
ten en el complemento ideal para tratamiento
combinado con ambos agentes. Hipotéticamen-
te, el BAL quelaría plomo en el sistema nervio-
so y el Interior de las células, y a nivel plasmá-
tico lo cedería al EDTA, regenerándose la
molécula de BAL, mientras el EDTA transporta
el plomo hacia la orina6.

Los efectos indeseables del BAL son escasos
en dosis menores de 5 mg/kg; sobrepasando
esta dosis se observan efectos hipertenslvos,
gastrointestinales y depresores del sistema ner-
vioso central. En el niño puede provocar fiebre
por fármacos e induce hemolisis en presencia
de déficit de glucosa 6-fosfatodesh id rogé nasa.
La dosificación debe ser revisada en presencia
de fallo hepático, renal e hipertensión arterial
previa.

Edetato d¡sódico de calcio (EDTA
o EDTA-Na2Ca)

La sal sodicocálcica del ácido etilendiamino-
tetracético es soluble y estable en solución acuo-
sa en suero salino al 0,9 % y en dextrosa al 5 %
para perfusión intravenosa, pero precipita en so-
luciones más concentradas. Cada átomo de cal-
cio de su molécula es desplazado por los me-
tales di y trivalentes, particularmente el plomo.,
siendo después excretado por filtración glome-
rular sin modificarse metabólicamente; de esta
forma no altera la concentración de calcio séri-
co. A las 24 h se ha eliminado el 95 % del fár-
maco por filtración glomerular. Su distribución
es extravascular exclusiva y solamente un 5 %
de lo administrado cruza la barrera hematoen-
cefálíca.

Es el agente quelante de mayor poder excre-
tor de plomo, en teoría 1 g de EDTA podría eli-
minar 620 mg de plomo; en la práctica, sin em-
bargo, su rendimiento en los intoxicados no
supera los 3-5 mg/g de EDTA. Su uso oral tiene
el peligro de favorecer la absorción del p orne
alimenticio y está contraindicado. La porción del
compartimiento óseo más dinámica en que se
distribuye el plomo es la principal fuente de plo-
mo quelado por EDTA, redistribuyéndose con
posterioridad a la sangre7. La experiencia con
este fármaco en el tratamiento del saturnismo
alcanza 25 años, siendo sus efectos secunda-
rios tolerables siempre que no se excedan los
50 mg/kg/día, los 20 mg/min en la perfusión
intravenosa y los 5-7 días de terapéutica conti-
nuada8. Con menores ventajas se ha utilizado

también para tratar intoxicaciones por oro,
cadmio, manganeso y algunos metales radiac-
tivos.

Los principales efectos secundarios incrimi-
nados al uso del EDTA han sido necrosis tubu-
lar reral, deoleción de oligoelementos esencia-
les (calcio, cinc, hierro, etc.), hipercalcemia e
hipotensión transitoria. Se han comunicado al
menos una docena de fallecimientos por insu-
ficiencia renal aguda y complicaciones asocia-
das tras el uso quelante del EDTA; la frecuencia
de nefrotoxicidad tubular podría situarse en el
13 %, con un 3 % de oligurias9. Estas compli-
caciones se han puesto en relación más con la
llegada de dosis masivas de plomo al túbulo que
con daño intrínseco renal por el fármaco.

d-peniciiamina

Se trata de un monotiol con eficacia quelan-
te del isómero d, de uso oral exclusivo. Elimina
tanto por heces como por orina cobre, hierro,
plomo y mercurio en este orden. Su uso es in-
discutido en la enfermedad de Wilson, cistinu-
ria, etc., pero muy controvertido en la intoxica-
ción por plomo. A ello contribuye de una parte
su bajo poder quelante intrínseco, que si bien
posee un mecanismo y lugar de acción similar
al EDTA, tiene una capacidad de arrastrar plomo
hacia la orina 1.000 veces inferior10. Por otro
lado la d-penicilamina puede provocar Importan-
tes efectos secundarios, tales como reacciones
alérgicas cruzadas con la penicilina, proteinuría
y síndrome nefrótico, leucotrombopenias y apla-
sias medulares, con letalidad asociada. Son
efectos dosis-dependientes (>2 g/día) y tiempo-
dependientes, de forma que la experiencia de
su use en la toxicidad por plomo recomienda
no sobrepasar 1-2 g/día en adultos por 1-2 me-
ses, o bien 900 mg/dí'a entre 1-2 semanas o 600
mg/día durante 4 semanas en los niños11. En
todo caso su utilización exige una continua su-
pervisión clínica y analítica (hemograma y uri-
noanálisis cada 2 semanas).

Pese a llevar muchos años en uso, la d-peni-
cilamlna nunca ha recibido la aceptación opor-
tuna de la FDA norteamericana como quelante
de plomo. La experiencia clínica indica que debe
administrarse en ayunas para los casos de into-
xicación moderada en seguimiento ambulato-
rio, previamente tratados con BAL y EDTA y una
vez comprobada la ausencia de plomo residua
en el medio, que por vía digestiva podría inclu-
so ver favorecida su absorción, paradójicamen-
te, en presencia de d-penicilamina.
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Otros fármacos de eficacia quelante

En la intoxicación por plomo merecen ser ci-
tados anecdóticamente algunos derivados del
EDTA, tan eficaces como el producto original:
dietilentriamino-pentacetato calcico (DTPA-Ca)
de menor riesgo tóxico renal, dietilentriamino-
pentacetato de cinc (DTPA-Zn), EDTA Zn-Ca, alfa-
mercapto propioglicina, etcétera.

Mención aparte merece el preparado ácido
2-3 dimercaptosuccínico (DMS), derivado es-
tructural muy similar al BAL pero superior en efi-
cacia quelante y con menor riesgo tóxico, utili-
zable por vía oral en dosis entre 25 y 40
mg/kg/día en cortos ciclos de 5-7 días, y a pun-
to de recibir la oportuna aceptación como agen-
te quelante del plomo por vía oral por la FDA.
Se ha utilizado con éxito tanto en saturnismo
agudo como crónico del adulto y el niño12'13.
Previsiblemente el DMS introducirá cambios im-
portantes en los protocolos quelantes del satur-
nismo.

Objetivos e indicaciones del tratamiento
quelante en la intoxicación por plomo

La dispersión del plomo usado y no recicla-
do, con fines industriales es desde luego el pro-
blema de mayor impacto sanitario en relación
con los metales pesados por su ubicuidad y
efectos tóxicos.

La mayor parte de la información de que dis-
ponemos sobre intoxicación por plomo provie-
ne de fuentes norteamericanas y de algunos paí-
ses de la Comunidad Económica Europea, de
mejor extrapolación a España. Al margen de si-
tuaciones accidentales, los dos principales co-
lectivos en riesgo sobre quienes cabe considerar
objetivos e indicaciones generales del tratamien-
to quelante, son la población infantil y los adul-
tos expuestos por razones laborales14.

Los niños acumulan diversos factores predis-
ponentes que les hacen especialmente vulne-
rables a los efectos tóxicos del plomo, como son:
transmisión por vía transplacentaria desde la
madre expuesta; hábitos de conducta y explo-
ración oral en sus juegos; avidez de absorción
del plomo por el tracto digestivo; relativa fre-
cuencia de dietas pobres en calcio, hierro, hi-
pocalóricas, ricas en grasa, y déficit de vitami-
na D que en conjunto favorecen la entrada de
plomo. Pero importa sobre todo considerar la
susceptibilidad clínica de la población infantil a
dosis sensiblemente inferiores a las que causan
morbididad en el adulto, principalmente el ries-

go de neurotoxicidad subclínica de los preesco-
lares, de graves consecuencias sobre el porve-
nir intelectual futuro de los intoxicados15. Diver-
sos programas de cribaje en esta población
han permitido detectar y tratar aproximadamen-
te un 4 % de preescolares norteamericanos
intoxicados, con unos 200 fallecimientos anua-
les directamente atribuibles al plomo. En Europa
las cifras de prevalencia se han estimado entre
2 y 7 % de los preescolares, siendo la letalidad
infantil por plomo el 6 % de todas las muertes
debidas a envenenamiento16.

Los programas de despistaje se encaminan
por tanto al tratamiento quelante en la fase pre-
sintomática para evitar en primer término la en-
cefalopatía aguda a la que se puede pasar in-
sensiblemente desde el saturnismo subclínico.
Ésta puede resultar mortal en horas hasta en un
50 % de los casos no tratados, dejando prácti-
camente siempre lesiones neurológicas perma-
nentes similares a otras encefalopatías. En la
actualidad, cuando el tratamiento de la encefa-
lopatía por plomo no es precoz, la mortalidad
alcanza al 25 % de los niños y adultos, siendo
el factor más crítico el retraso en la instauración
del tratamiento quelante. Así las cosas, un es-
tado de salud aceptable en el niño intoxicado
puede ser el preludio de formas sintomáticas po-
tencialmente mortales a las que se entre abrup-
tamente y que además dejarán secuelas inte-
lectuales graves en el 39 % de los casos bien
tratados, con un 10 % de incompetencia neu-
rológica permanente y el no cuantificado con
claridad, pero indudable, efecto sutil del plomo
sobre el sistema nervioso en desarrollo de los
preescolares con impregnaciones tóxicas supe-
riores a 25 /¿g/dl de plumbemia. Frente a este
panorama, es lógico aceptar el interés del CDC
en establecer unas categorías de riesgo de las
que deriven prioridades y acciones terapéuticas
bien establecidas para la población infantil14.

La mejoría de la higiene ocupacional ha redu-
cido considerablemente la frecuencia de satur-
nismo sintomático en los adultos, resaltándose
comparativamente los casos debidos a toxicidad
accidental más fulminante, en donde el trata-
miento quelante está en principio totalmente jus-
tificado. Sin embargo, la prevalencia de saturnis-
mo subclínico entre los trabajadores del plomo
sigue siendo abrumadora, de acuerdo con di-
versos estudios epidemiológicos. De esta ma-
nera, la intoxicación por plomo del adulto, como
sucediera en el niño, ha adquirido también este
carácter presintomático, en razón directa a la so-
fisticación de los procederes de diagnóstico y
obligatoriedad de estudio en los colectivos de
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trabajadores. La morbididad insidiosa y pauci-
sintomática (trastornos psiquiátricos y neurobio-
lógicos, hematológicos precoces, endocrinoló-
gicos y sobre el área de la reproducción) y
secuelas tardías (insuficiencia renal crónica, hi-
pertensión arterial, gota, neuropatía periférica,
etc.) son ahora los principales objetivos que con-
trolar y sobre ellos pesa la controversia del tra-
tamiento quelante.

La presencia de síntomas inequívocamente
atribuibles al plomo o la presencia de plumbe-
mias consideradas de riesgo de grave morbidi-
dad (por ejemplo niveles superiores a 80-100
/¿g/dl) es a nuestro criterio una buena indicación
de tratamiento quelante, que deja al paciente
en niveles inferiores a 40 ¿tg/dl.

En términos generales, el adulto se defiende
eficazmente del efecto del plomo, a través de
su confinamiento en el compartimiento óseo
inerte. Puede asegurarse que el mejor trata-
miento quelante sólo arranca 5 mg semanales
de plomo de una carga corpórea que en el in-
toxicado puede cifrarse en unos 200 mg fácil-
mente. Por ambas razones no parece justifica-
do tratar en el adulto plumbemias inferiores a
40 /íg/dl, umbral bajo el que cualquier síntoma
debe ser rechazado como debido al plomo. Ex-
cepcionalmente la mujer en edad fértil puede
necesitar descensos de la plumbemia de hasta
25-30 /tg/dl para proteger al futuro feto; aquí po-
dría existir una indicación de tratamiento que-
lante si se contempla un próximo embarazo.

La disputa sobre la necesidad o no de inter-
vención terapéutica se establece, por lo tanto,
entre plumbemias de 30/40 y 70/80 /tg/dl
(niño/adulto). Recordando el principio general
de la limitación del tratamiento quelante en el
adulto, lo primero es separar al intoxicado del
ambiente tóxico, de acuerdo por otra parte con
la legislación laboral de la CEE; además se pro-
curará un amplio estudio clínico. En ausencia
de síntomas la simple separación temporal de
la fuente tóxica bastará. El retorno al puesto de
trabajo debe precederse de al menos dos de-
terminaciones de plumbemia por debajo de 40
¿ig/dl en dos meses sucesivos y la reafirmación
de las medidas profilácticas de higiene laboral.
En ocasiones esto es fuente de conflictos irre-
solubles por las motivaciones financieras del
mundo del trabajo; comúnmente alguna parte
presiona al médico para la realización de trata-
mientos queiantes, no totalmente justificados.

Finalmente, la quelación profiláctica de los tra-
bajadores del plomo, con vistas a prolongar in-
debidamente el período de exposición laboral,
es deontológicamente rechazable y al mismo

tiempo no desprovista de riesgo, al efectuarse
bajo condiciones de exposición continuada. De
forma que si se incrementa la fracción de plo-
mo absorbido por vía digestiva, puede entrar en
fase sintomática un saturnismo latente, y existe
además el riesgo inherente de los efectos cola-
terales de los agentes queiantes sobre el riñon
y el metabolismo de otros metales traza esen-
ciales18.

Protocolos terapéuticos de uso
en la intoxicación por plomo14151920

Tratamiento de la encefalopatía plúmbica
aguda

Está caracterizada por una grave alteración
del nivel de conciencia, estado convulsivo recu-
rrente, ataxia y discoordinación, síndrome de hi-
pertensión intracraneal y demencia aguda
(alteraciones intelectuales, del comportamiento,
memoria, etc.). Se asocia por lo general a plum-
bemias superiores a 100 /¿g/dl en el niño y con
frecuencias superiores a 150 /tg/dl en el adulto.
Los principios terapéuticos básicos de esta situa-
ción grave potencialmente letal siguen siendo los
propuestos por Chisolm hace más de 15 años:

1. Control de las convulsiones con diacepam;
hidantoínas y/o fenobarbital.

2. Establecimiento de una diuresis adecua-
da, preferentemente con soluciones isotónicas
que no perjudiquen el edema cerebral.

3. Iniciar siempre la terapia quelante con BAL
intramuscular (75 mg/m2 cada 4 horas equiva-
lente a 4 mg/kg) para tras una o dos dosis pro-
seguir con la combinación BAL+EDTA (450
mg/m2 y 1.500 mg/m2/día, respectivamente). El
EDTA puede administrarse por perfusión conti-
nua o en dosis divididas cada 6-8 h. Esta tera-
pia combinada durará 5 días (30 dosis) y se rei-
niciará de nuevo otros ciclos en 48-72 h de
descanso.

4. La eficacia movilizante del plomo disminu-
ye con el uso, por lo que se prefiere instaurar
ciclos queiantes posteriores tras un descanso de
48-72 horas e incluso 1 semana si la situación
clínica es favorable; con ello se disminuye el ries-
go de efectos secundarios y se permite que la
medida de la plumbemia posciclo se reequilibre.

5. Durante el ciclo quelante debe monitorizar-
se a diario la función renal, hepática y electróli-
tos séricos. Entre ciclos se efectuarán al menos
niveles de plumbemia.

6. En el adulto existe la posibilidad de com-
pletar el tratamiento quelante con d-penicila-
mina o bien con DMS orales ambulatoriamente,
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siempre de acuerdo a la plumbemia residual,
control del medio y adecuada supervisión de los
efectos colaterales.

Tratamiento del saturnismo sintomático
sin encefalopatía

Característicamente los enfermos presentarán
un cuadro digestivo (cólicos abdominales, vó-
mitos pertinaces, estreñimiento); hematológico
(anemia acompañada de fenómenos hemolíti-
cos y el característico punteado basóftlo); neu-
ropatía periférica (algias, debilidad motora o
franca polineuropatía mixta). Manifestaciones clí-
nicas atribuibles al plomo son también la insu-
ficiencia renal crónica asociada por lo común
a cuadros de gota articular, grados moderados
de hepatitis tóxica aguda y formas menores de
encefalopatía (irritabilidad, discoordinación mo-
tora, bajo rendimiento intelectual y quejas psi-
coneurovegetativas de difícil filiación). Estos sín-
tomas se acompañan siempre de plumbemia
superior a 50 ¿tg/dl en el niño y superior a 80
ítg/dl en el adulto. El tratamiento quelante debe
instaurarse con prontitud en evitación del desa-
rrollo de encefalopatía grave:

1. Medidas generales sintomáticas y de so-
porte. Hidratación y diuresis adecuada.

2. Ciclos de BAL-EDTA de 5 días de duración,
comenzando siempre con BAL. Las dosis se es-
tablecen respectivamente en 300 mg y 1.000
mg/m2/día. Tras el correspondiente descanso
interciclo, pueden ser precisos más ciclos que-
lantes. En el niño el CDC ha recomendado en
ocasiones utilizar sólo BAL durante los dos pri-
meros días del ciclo. En el adulto algunos auto-
res prescinden del BAL cuando se baja del lí-
mite de plumbemia de 80 ¿ig/dl y no existe
riesgo de encefalopatía, ya que su administra-
ción intramuscular cada 4 h resulta incómoda.

3. Como previamente comentamos existe aquí
lugar para la terapia quelante oral ambulatoria
(d-penicilamina o 2-3 DMS) que en principio no
debe superar 60 días. No está por consiguien-
te bien establecido en qué momento del trata-
miento quelante los cíelos parenterales pueden
continuarse con terapia oral.

Tratamiento del saturnismo asintomático
del niño

En los adultos no está firmemente estableci-
da la necesidad de tratamiento quelante fuera
de los períodos sintomáticos. En los niños asin-
tomáticos (a decisión terapéutica deberá basarse
en los niveles de plumbemia, protoporíirina eri-

trocltaria y ocasionalmente en los resultados de
una prueba de provocación con EDTA-Caí\la2.
En la población infantil el límite en plumbemia
de no toxicidad se sitúa en 25 ¿ig/dl, y con este
objetivo se han marcado las siguientes normas
de tratamiento presintomático20:

1. Plumbemia superior a 69 ^g/dl; se utiliza-
rán ciclos de BAL-EDTA similares a los previos.
Cuando la plumbemia residual sobrepase los 50
/xg/dl, se reiterará el ciclo, aunque posiblemen-
te pueda prescindirse del BAL.

2. Plumbemia de 56-69 ¡igláV. se administra-
rán ciclos de EDTA sólo (1.000 mg/m2/día] de
5 días de duración, bien sea en hospitalizados
o ambulatoriamente mediante la administración
del preparado en dosis única. Puede precisar-
se de ciclos posteriores a los 3-7 días si la plum-
bemia residual sobrepasa los 50 ¿ig/dl.

3. Plumbemia de 25-55 /ig/dl: se efectuará
una prueba inicial de arrastre con EDTA a la do-
sis de 500 mg/m2 (750-1.000 mg aproximada-
mente) en 250 mi de suero glucosado al 5 %
a pasar en 1 h, con recogida de diuresis en las
8 h subsiguientes. La cantidad de plomo excre-
tado en microgramos, dividido por los miligra-
mos de EDTA administrados (cociente de plo-
mo excretado), debe ser superior a 0,60 para
que la prueba sea considerada positiva. De esta
forma la actitud variará: a) cociente superior a
0,70, ciclo de EDTA de 1.000 mg/m2/día duran-
te 5 días; b) cociente de 0,60-0,70, ciclo de
EDTA de sólo 3 días de duración en los menores
de 3 años, y los que superen esta edad se some-
terán a vigilancia con pruebas de arrastre perió-
dicas; c) cociente inferior a 0,60: no se tratarán
y tendrán un adecuado seguimiento; d) todos
estos casos infantiles permanecerán en segui-
miento, repitiéndose la prueba del EDTA cada
3 meses; y e) al final de cualquier tratamiento
quelante el niño deberá haber alcanzado unos
niveles de plumbemia inferiores a 25 pg/dl, con
una protoporfirina eritrocitaria inferiora 35 /xg/dl.

Otras medidas terapéuticas distintas
del tratamiento quelante

La intoxicación por plomo debe considerarse
una enfermedad crónica en la que ocasional-
mente acontecen descompensaciones agudas
que precisan de tratamiento farmacológico. De
manera que si algunos enfermos necesitan que-
lantes, todos precisan del resto de medidas te-
rapéuticas adicionales: control medioambiental,
educación personal y familiar, cambios dietéti-
cos y de los hábitos personales de conducta,
evaluación clínica periódica y seguimiento a lar-
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go plazo. Las acciones sobre el medio precisan
de un buen conocimiento epidemiológico y junto
a la clasificación necesaria que conlleva su
detección21, suponen una estructura superior a
la labor médica individualizada, que permita
adoptar decisiones de carácter político local, na-
cional y supranacional. Otras medidas sí depen-
den para ser efectivas de la acción médica in-
dividual:

1. Corrección de los estados de déficit de hie-
rro, cinc, y otras carencias nutricionales y vita-
mínicas, principalmente vitamina D y calcio de la
dieta, que actúan favoreciendo la fracción de
plomo absorbida por el tubo digestivo.

2. Establecer un seguimiento adecuado de los
niños y adultos intoxicados. Las revisiones y de-
terminaciones analíticas deberán efectuarse
cada 3 meses hasta que se mantengan plum-
bemias y niveles de protoporfirina dentro de lí-
mites prudentes durante al menos un año. Los
casos sintomáticos precisarán de seguimientos
más estrechos, que en los niños deben prolon-
garse hasta los 6 años de edad.

3. En situaciones de toxicidad extrema con do-
sis masivas de plomo, se ha utilizado con éxito
diálisis peritoneal y hemodiálisis combinadas
con administración parenteral de EDTA.

4. Educación sanitaria personal y familiar.
En realidad el tratamiento farmacológico sólo

busca un estado de compensación asintomátí-
ca, aprovechando los mecanismos espontáneos
de defensa del ser vivo, ya que la deprivacíón
total de la carga tóxica es un vano empeño. Es
evidente que la forma de atacar colectivamen-
te el problema sanitario supone la instauración
de programas de detección precoz de saturnis-
mo infantil y laboral, con el objeto de tratar in-
dividualmente los casos e identificar y suprimir
las fuentes contaminantes, antes de la reintro-
ducción del intoxicado a su medio. De esta
forma, el pequeño paréntesis del tratamiento
farmacológico aislado podrá cerrarse definitiva-
mente para amplios colectivos humanos.
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DISCUSIÓN

R MUNNÉ: Personalmente agradezco al Dr. Car-
tón que haya abordado el dilema de utilizar
BAL antes de iniciar el tratamiento con EDTA
en casi todos los casos y no sólo en la encefa-
lopatía del niño. A pesar de que la quelación
por EDTA es exclusivamente extracelular siem-
pre hay dudas sobre si, en ausencia de ence-
falopatía, debe también Iniciarse el tratamiento
con BAL. El hecho de que el EDTA pueda mo-
vilizar los depósitos de plomo apoya esta re-
comendación.

M. RODAMILANS: Dados los niveles de plomo
ambiental y plomo en sangre detectados has-
ta hace pocos años en Barcelona, Madrid, Bil-
bao y otras grandes capitales, cabría especu-
lar que entre un 10 y un 20 % de mujeres en
edad fértil deberían hacerse estos exámenes
preventivos del mismo modo que se efectúa
el análisis de la toxoplasmosis. ¿Existe alguna
propuesta de la Comunidad Económica Euro-
pea en este sentido? ¿Cuál sería su propuesta
personal?

J.A. CARTÓN: Bueno, esto escapa por completo
a las propuestas que yo pueda hacer. Mi opi-
nión personal en este sentido es que España
necesita ponerse al día y que lo primero que
hay que hacer es saber en qué situación es-
tamos. Nuestro grupo está llevando a cabo un
estudio de prevalencia de los niveles de plum-
bemia en la población de Asturias, y los resul-
tados, todavía no publicados, son escandalo-
sos. De manera que si consideramos estos
datos como ciertos, estamos teniendo hijos in-
telectualmente minusválidos y esto no es acep-
table.
Con respecto al screening sistemático de las
mujeres en edad fértil, en principio no es ne-
cesario sino que debería limitarse fundamen-
talmente a aquellas personas con exposición
laboral al plomo o residentes en las proximi-
dades de fuentes contaminantes, o que están
expuestas a algún otro factor epidemiológico
que comporte un riesgo especial.

M. RODAMILANS: Es que incluso entre la pobla-
ción no expuesta, estas cifras límite en la mu-
jer fértil del orden de 25-30 /tg/dl, podrían es-
tar presentes en el 10 o 20 % de la población.
En estudios poblacionales se observa que hay
mujeres no expuestas laboralmente ni con
otros factores de riesgo que alcanzan estas ci-
fras. Quizá las cifras de Barcelona y Madrid
sean también escandalosas en comparación
con otras de la Comunidad Económica Euro-
pea, que son dos o tres veces inferiores.

J.A. CARTÓN: La aplicación de estas soluciones
es un problema de costo/beneficio, y la deci-
sión corresponde a estamentos oficiales. Per-
sonalmente creo que estaría Indicado tomar
medidas.

M. REPETTO: Quería incidir precisamente en los
planteamientos del Dr. Rodamilans, y los dos
puntos de controversia expuestos por el Dr.
Cartón. Estoy en completo acuerdo con una
reducción en el nivel de plumbemia admitido
porque esto sería realmente la mejor forma de
disminuir el riesgo. A mí me parece una bar-
baridad lo que nuestra legislación laboral per-
mite como límite, 800 /¿g/l en los varones y 600
pg/l en la mujer. Los 250 /¿g/l a que hacía re-
ferencia serían claramente superados por to-
das las mujeres con exposición laboral.
El segundo punto que quería comentar se re-
fiere a la legislación sobre el plomo de la Co-
misión de Comunidades Europeas, que dice
textualmente: «la profilaxis o el tratamiento pre-
ventivo con quelantes es ética y médicamen-
te reprobable».

J.L. DOMINGO: Quisiera aportar una pequeña in-
formación con respecto al ácido 2-3-dimercap-
tosuccínico. Éste es un quelante que se ha de-
mostrado eficaz en la Unión Soviética y en
China, donde se viene utilizando desde hace
bastante tiempo. Su toxicidad en animales de
experimentación es ocho o diez veces inferior
a la del BAL. Por otra parte tiene la ventaja de
su administración oral. Me llama la atención
el hecho de que no se encuentre disponible
en nuestro medio.
Otro comentario que quería hacer es que si
no he entendido mal todo lo que aquí se ha
dicho se refiere al plomo inorgánico. ¿Cuál se-
ría la estrategia en el caso de los compuestos
orgánicos del plomo? ¿Qué ocurriría, por ejem-
plo, en una intoxicación por plomo tetraetilo?
¿Serían válidos algunos de estos tratamientos?

J.A. CARTÓN: En principio pienso que no debe-
rían existir grandes diferencias. Lo que ocurre
con los compuestos orgánicos es que son más
llposolubles, lo cual condiciona un mayor ac-
ceso al sistema nervioso central y, por consi-
guiente, una mayor capacidad de inducir en-
cefalopatía, por lo que el uso del BAL debería
tener incluso una mayor preponderancia en
este contexto. Ésta sería una contestación un
tanto técnica a su pregunta, puesto que mi ex-
periencia se limita al plomo inorgánico.

S. NOGUÉ: En algunos ambientes nefrológicos
existe un marcado interés por las nefropatías
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crónicas por plomo, en casos de insuficiencia
renal crónica, especialmente cuando cursan
con hiperuricemia e hipertensión, y en las que
no se logra averiguar la causa. Puesto que se
suele recurrir a la prueba del EDTA, me gus-
taría conocer su opinión sobre esta práctica
y sobre su posible valor diagnóstico confirma-
tivo de nefropatía por plomo.

J.A. CARTÓN: Tomando como base los datos pu-
blicados en la literatura, parece que la función
renal de estos pacientes, valorada por el acla-
ramiento de creatinina, mejora cuando se ad-
ministra un tratamiento quelante. El plomo
afecta al riñon, donde induce nefropatías in-
tersticiales a muy largo plazo. Se han visto
epidemias en niños intoxicados que posterior-
mente desarrollaron con frecuencia insuficien-
cia renal. Parece que la utilidad de esta prue-
ba se limitaría a la posibilidad de establecer
un diagnóstico confirmativo, exceptuando
algunas observaciones aisladas de que el
tratamiento quelante mejoraría el aclaramien-
to de creatinina en aquellos individuos que
aún no se encuentran en insuficiencia renal
terminal.

R MUNNÉ: Es difícil comprender este hecho,
puesto que el quelante elimina el plomo, pero
la nefropatía organizada a nivel celular es una
lesión que desde el punto de vista anatomo-
patológico parecería en principio irreversible.

S. ERILL: Querría hacer una pregunta. Quede
bien claro que no pretendo desviar su aten-
ción sobre la necesidad, a mi entender inelu-
dible, de una actuación social en el caso de
las mujeres con niveles elevados de plomo,
pero me pregunto si la insistencia en la utili-
zación de vitamina D y grandes cantidades de
calcio durante el embarazo podría suponer al-
guna modificación de los niveles de plumbe-
mia en estas circunstancias, así como un po-
sible incremento de la deposición de plomo
en el esqueleto.
Por otra parte, se ha hablado anteriormente
de las teóricas ventajas del 2-3 mecaptosuc-
cínico. Sin embargo, teóricamente ¿no debe-
ría tener menos capacidad que el BAL para
acceder al sistema nervioso central?

J.A. CARTÓN: A mi entender, la corrección de los
déficit vitamínicos, la sideropenia o la hipocal-
cemia que pueden acompañar al embarazo
no pretende en principio modificar los niveles
de plumbemia, sino que quizá podría hacer
a la embarazada menos vulnerable a los efec-
tos del plomo a través de mecanismos enzi-
máticos. En cuanto a la posibilidad de que la
administración de vitamina D aumente el de-

pósito del plomo en el esqueleto, es una ob-
servación interesante, puesto que el calcio y
el plomo se rigen en principio por mecanis-
mos metabólicos y hormonales idénticos. Sin
embargo, no dispongo de información para
contestar a la pregunta.
Con respecto al 2-3 DMS, he tenido ocasión
de revisar la literatura y creo que es un agen-
te muy prometedor.

P. MUNNÉ: ¿Pero es también eficaz como que-
lante en el sistema nervioso central?

J.A. CARTÓN: Creo que este compuesto tiene
una buena penetración al sistema nervioso
central.

L. SEGURA: ES sabido que las gasolinas actuales
contienen en muchos casos plomo tetraetilo,
aunque en algunos países se está utilizando
ya algún compuesto orgánico de manganeso.
¿Hasta qué punto es posible que se produzca
una impregnación por manganeso a largo pla-
zo y junto con alguna encefalopatía o con
algunas secuelas del tipo del saturnismo apa-
rezcan además parkinsonismos por mangane-
so, complicando todavía más la situación?
¿Dispone alguien de información a este res-
pecto?

R MUNNÉ: Supongo que dependerá de los re-
siduos de manganeso.

J.A. CARTÓN: LO que puedo decir es que en
aquellos países en que se han suprimido las
gasolinas plomadas, como los EE.UU. y otros,
se ha observado una disminución muy acep-
table de las tasas de plumbemia en la pobla-
ción general, que oscila alrededor del 30 %.
Ésta es una observación importante.
Con respecto al manganeso estoy de acuerdo
en que representa un riesgo. Quizá en el futu-
ro sea posible disponer de un antidetonante
no tóxico para añadir a los combustibles.

P. MUNNÉ: A pesar del impacto social que pue-
den tener los niveles elevados de plumbemia
en mujeres embarazadas y su posible efecto
sobre el desarrollo intelectivo del niño, se ha
llevado a cabo un estudio con miles de casos
en Inglaterra, donde no pudo objetivarse nin-
gún déficit intelectual posterior en poblaciones
de niños ni de mujeres embarazadas de bajo
nivel social y cultural que vivían cerca de auto-
pistas o en ciudades donde se comprobaron
niveles elevados de plomo tetraetilo. Fue un
trabajo de seguimiento durante varios años en
el que las pruebas básicas de rendimiento in-
telectual y aprovechamiento escolar no pudie-
ron demostrar deficiencias.

J.A. CARTÓN: Éste es un tema controvertido y
todo estudio debería incluir un grupo control,
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puesto que existen diversos factores capaces
de influir en estos hallazgos.

R MUNNÉ: Efectivamente, el estudio británico
que yo apuntaba tuvo en cuenta otros facto-
res como el posible alcoholismo paterno, nu-
trición adecuada, tipo de vivienda, estimula-
ción precoz, enfermedades hereditarias, etc.

S. GARCÍA: Comparto la preocupación por el fu-
turo de los niños intoxicados por plomo, pero
como pediatra tengo una lamentable impre-
sión y es, en primer lugar, que el tema de la
intoxicación por plomo en los niños no se toma
en serio; desconozco la situación en otros cen-
tros, pero mi experiencia en un hospital bas-
tante grande es que la determinación de los
niveles de plomo no es sistemática, e incluso
puede llegar a ser problemática.
Como contrapartida a esta observación debo
confesar una sensación algo ambivalente,
puesto que en diez años de trabajo en dicho

centro hospitalario no he visto ningún caso de
encefalopatía por plomo, lo cual me resulta
sorprendente. Por extrapolación y teniendo en
cuenta las escasas medidas de profilaxis y con-
trol, y los datos expuestos en la bibliografía ma-
yoritariamente anglosajona, en España debe-
ría haber muchos casos.

J. NADAL: Desde hace algún tiempo se están
realizando en nuestro hospital determinacio-
nes básales de plomo al azar en niños que
acuden de urgencias por otros problemas. De
las aproximadamente 60 determinaciones ob-
tenidas hasta el momento, ninguna mostró ni-
veles de plumbemia elevados. Evidentemen-
te se trata, todavía, de un número reducido
para sacar conclusiones.

J.A. CARTÓN: ES evidente que el hallazgo de
plumbemias muy elevadas y por tanto de en-
cefalopatía guarda relación con el tipo de po-
blación que cada centro atiende.
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