COMUNICACIONES BREVES

Herniacion cerebral aguda por toxicidad debida al plomo

Sheldon Berkowitz, mMp, FAAP?, y Rod Tarrago, Mp®

Un vardon negro de 4 anos de edad fue ingresado
en el hospital con vomitos, fiebre de bajo grado y
deshidrataciéon, cuadro que se consideré debido a
una gastroenteritis virica. Los sintomas continuaron
durante las 12 horas siguientes deteriorandose rapi-
damente con una herniacion cerebral que dio lugar a
la muerte cerebral. Se identifico que la causa defini-
tiva de la muerte era una intoxicaciéon aguda por plo-
mo debida a la ingestion de un cuerpo extrafo.

INTRODUCCION

En Estados Unidos la intoxicacién por plomo es una
causa habitual de morbilidad neurolégica, afectando a
un 20% de nifios en algunas comunidades'. Los nifios de
clases socioeconémicas mds desfavorecidas que habitan
en 4reas urbanas deprimidas econdmicamente y algunas
comunidades rurales parecen correr el mayor riesgo®. La
mayor parte de casos pedidtricos son consecuencia de la
exposicidn a la pintura con plomo, aunque recientemen-
te se han hecho mas frecuentes otras fuentes como la in-
gestién de un cuerpo extrafio. Los sintomas de la intoxi-
cacién por plomo varian en funcién del curso del tiempo
y la gravedad de la ingestién al igual que la edad del pa-
ciente. Los nifios con una exposicion aguda significativa
al plomo pueden presentar irritabilidad, inactividad, sin-
tomas gastrointestinales, cefaleas, letargo y convulsio-
nes. En casos excepcionales, la intoxicacién aguda por
plomo puede dar lugar a sintomas que mimetizan una
lesion de masa del sistema nervioso central®#.

INFORME DEL CASO

Un varén negro de 4 afios de edad se presentd inicialmente en
el departamento de urgencias con una historia de 2-3 dias de du-
racion de vomitos, disminucién de la energia, disminucién del
consumo de alimentos y fiebre de bajo grado. No se documenta-
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ron diarrea o contactos enfermos. Los antecedentes del nifio
eran significativos para un retraso del desarrollo con microcefa-
lia, un lento aumento de peso y un nivel elevado de plomo de
12 pg/dl a los 2,5 afios de edad. Esto se resolvi6 sin tratamiento
y, en la visita de revisién de la salud de los 4 afios de edad (5
semanas antes del ingreso), el nivel de plomo del paciente era
normal (< 1 pg/dl).

La evaluacion inicial en el departamento de urgencias (DU)
puso de relieve a un paciente afebril, con membranas mucosas
bien hidratadas y lagrimeo normal, al igual que un abdomen
blando y depresible. No se efectué una evaluacién de laborato-
rio o radioldgica. Se le administré ondansetrén y se efectué un
ensayo con liquidos orales que tolerd. Fue dado de alta con un
diagndstico de vémitos.

El paciente regres6 al DU 2 dias mds tarde con vomitos conti-
nuados (no biliares), al igual que un aumento de la somnolencia.
La exploraciéon mostré para una temperatura oral de 38,0 °C,
pulso de 132, frecuencia respiratoria de 28 y tension arterial de
107/56 mm Hg con una disminucién de peso de 0,7 kg desde 2
dias atrds. Se observé que manifestaba letargo, pero podia res-
ponder apropiadamente a las preguntas que se le formularon. Su
boca estaba muy seca y se identificé una disminucién de los rui-
dos intestinales pero, por lo demads, ninguna otra anomalia.
También se observé una disminucién notable de tejido subcutd-
neo. Los electrdlitos se encontraron dentro de limites normales
pero se observé un aumento de la concentracién sanguinea de
urea hasta 35 mg/dl y una creatinina de 0,7 mg/dl. Se le admi-
nistraron 2 bolos de suero fisiolégico después de lo cual el pa-
ciente se manifesté mas hablador. Fue ingresado poco después
de media noche en el servicio de pediatria general para un trata-
miento adicional.

El pediatra de guardia visité al paciente en el momento en
que fue trasladado a planta desde el departamento de urgencias.
La exploracién puso de relieve a un paciente silencioso pero ca-
paz de conversar. Se observé microcefalia con una implantacién
baja de las orejas. El abdomen era blando con un ligero aumen-
to de los ruidos intestinales pero sin dolorimiento de rebote u
organomegalia. El llenado capilar era de 3 segundos y apenas se
observo turgencia cutdnea. Se continué la administracion de li-
quidos intravenosos ya que el paciente seguia sin tolerarlos por
via oral con vémitos persistentes.

A las 6.20 de la mafana siguiente, un estudiante de medicina
visité al paciente, momento en el que se quejaba de dolor abdo-
minal pero no habia experimentado vémitos adicionales. Duran-
te toda la noche permaneci6 febril con una temperatura corporal
de 39,1 °C. El residente que le visit6 3 horas mas tarde confirmé
las observaciones del estudiante de medicina y el plan de conti-
nuar los liquidos. Se solicitaron radiograffas de abdomen y t6-
rax, al igual que una concentracion sérica de amilasa y lipasa
para evaluar mejor el dolor abdominal continuado. Durante este
intervalo de tiempo se observé que se mantenia despierto y a las
7.45 de la mafiana, antes de volver a quedarse dormido, hablé
con la enfermera refiriéndole que “se sentia mejor”. Aproxima-
damente 2,5 horas mds tarde, el paciente se despertd gritando,
claramente agitado, agresivo y llegé a morder a su madre. Se
contactdé con el médico responsable que acudié a evaluar al pa-
ciente, momento en el que se habia dormido de nuevo observan-
do que estaba congestionado y roncaba (lo que también se habia
observado en la exploracion de ingreso).
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Fig. 1. Radiografia inicial de torax y abdomen que muestra un
objeto en forma de corazon en el drea del estomago.

Los resultados de las pruebas de laboratorio repetidas por la
mafiana mostraron unos valores séricos de electrolitos, urea y
creatinina dentro de limites normales. La concentracién de ami-
lasa y lipasa también se encontr6 dentro de limites normales. La
hemoglobina era de 8,8 g/dl (habia disminuido desde un valor
de 10,4 g/dl, obtenido 2 meses antes de esta visita al hospital),
con un recuento de leucocitos de 13.900/mm? con 69 PMN,
10 linfocitos y 20 monocitos, y un recuento de plaquetas nor-
mal. El volumen corpuscular medio era de 82 fl.

Todavia no se habian obtenido los resultados de la radiografia
de térax y abdomen solicitadas esa mafiana y, debido al nuevo
episodio de agitacion, también se solicité una tomografia com-
putarizada (TC) craneal para descartar un proceso intracraneal
como causa de los vomitos y la agitacién. Antes de que se pu-
diera trasladar al paciente para la TC, su nivel de conciencia ha-
bia disminuido sustancialmente y permanecia rigido con una
desviacién ocular hacia la izquierda. Se observé que no respon-
dia a los estimulos. Las pupilas eran de 2-3 mm de didmetro y
reactivas. Se observo una postura descerebrada intermitente. Se
activo el codigo azul y se intubd la traquea del paciente. Se le
estabilizd y se le trasladé de urgencia para la TC, en la que se
observé una ligera dilatacién de los ventriculos con ausencia de
cisternas, lo que sugerfa herniacién e hidrocefalia obstructiva
leve. No se identificé un edema cerebral.

Inicialmente se trasladé al paciente a la unidad de cuidados
intensivos pedidtricos para su estabilizacién. Después de una
consulta con neurocirugia, se tomd la decision de intervenir al
paciente pero, antes de su traslado, se observé que las pupilas
estaban fijas y dilatadas. Se le administré manitol y suero fisio-
16gico al 3% y se le traslad6 al quiréfano donde se le practic
una ventriculostomia. En el postoperatorio las pupilas del pa-
ciente seguian fijas y dilatadas.

Como se ha mencionado previamente, antes del episodio se
habfa solicitado una radiografia de abdomen pero no se llevd a
cabo. En la radiografia de térax postintubacién inicial (fig. 1) se
identificé un cuerpo opaco en el cuadrante superior izquierdo
del abdomen, considerado un electrodo del ECG o un cuerpo
extrafio debajo del paciente, presente en la cama.

Sin embargo, en las radiografias ulteriores, este objeto persis-
tia, incluidas las visiones laterales, y, por ultimo, se identificé
como un cuerpo extrafio, supuestamente dentro del estomago.
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Fig. 2. Réplica del colgante en forma de corazon identificado
en el estomago del paciente.

Tenia forma de corazon. En ese momento, se remitié una mues-
tra de sangre para un cribado de metales pesados y, 2 dias mds
tarde, se obtuvieron los resultados con un nivel de plomo de
180 pg/dl (normal < 10 pg/dl).

Durante las horas siguientes, el paciente manifestd proble-
mas continuados de hipotensién que requirieron medidas de
soporte farmacolégicas. Esa noche, en funcion de la ausencia
de esfuerzo respiratorio cuando se le administraba presién po-
sitiva continua sola y de la gammagrafia nuclear que no de-
mostré pruebas de flujo sanguineo intracraneal, se establecid
el diagnostico de muerte cerebral. El paciente continudé some-
tido a medidas de soporte durante los 3 dfas siguientes mien-
tras los padres trataban de afrontar la realidad de la muerte de
su hijo. Las medidas de soporte se suspendieron 72 horas més
tarde.

Los padres dieron su consentimiento para la autopsia y el
caso se remitié al despacho del médico forense. Los resultados
de la autopsia identificaron el cuerpo extrafio como un colgante
cuya composicién era un 99% de plomo (fig. 2). La causa de la
muerte era una intoxicacién aguda por plomo.

DISCUSION

En nifios la intoxicacién por plomo continda plan-
teando un problema de salud publica sustancial a pesar
de los esfuerzos para evitar la exposicién. En hasta un
21% de nifios que habitan zonas urbanas deprimidas
econémicamente se identifican niveles de plomo supe-
riores al limite de 10 pg/dl establecido por los Centers
for Disease Control* (CDC). Comparado con adultos,
los nifios también corren un mayor riesgo de toxicidad
por plomo. Proporcionalmente, en nifios la absorcion de
plomo en el tracto gastrointestinal es mayor®. En nifios
la penetracién del plomo en los tejidos cerebrales es ma-
yor y se ha demostrado que el tejido neuronal en desa-
rrollo es més sensible a sus efectos toxicos®. Ademds, su
toxicidad en nifios se manifiesta durante periodos pro-
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longados de tiempo a pesar del tratamiento y el cese de
la exposicién’®.

En general, la intoxicacién por plomo en nifios pe-
queflos se atribuye a la ingestion de pintura con este
metal. Sin embargo, informes publicados recientemente
indican que la exposicion a otros articulos como medi-
camentos tradicionales, juguetes y baratijas puede dar
lugar a una intoxicacién’. En 2004, un varén de 4 afios
de edad present6 sintomas de intoxicacién por plomo y
un nivel en sangre de 123 pg/dl'. Del estémago del
nifio se recuperé un medallén obtenido de una maquina
expendedora de juguetes. En el caso del presente infor-
me, el nifio habia ingerido un colgante en forma de co-
razén que contenia un 99% de plomo. Es interesante
destacar que colgantes similares examinados posterior-
mente mostraron una variedad alarmante de contenido
de plomo posiblemente debido a la variacién de la fa-
bricacion.

La presentacion clinica de la intoxicacién por plomo
puede variar espectacularmente. Los nifios con una into-
xicacion crénica leve (es decir niveles séricos > 10 ug/dl)
apenas manifiestan sintomas clinicos, aunque experi-
mentan deterioros neurocognitivos que son permanentes
e irreversibles. Sin embargo, los nifios con una intoxica-
cién aguda mas significativa pueden presentar sintomas
mads graves como irritabilidad, letargo, vémitos, convul-
siones y coma®. En nifios con encefalopatia por plomo el
edema cerebral es un hallazgo habitual, y en adultos
también se han identificado casos de calcificaciones ce-
rebrales''. En una revision reciente se citaban diversos
estudios que demostraban que, aunque la toxicidad por
plomo es compleja, diversos mecanismos como el au-
mento de la apoptosis, la interrupcién de la barrera he-
matoencefélica y la agresién oxidativa pueden dar lugar
a un edema cerebral’>. Con frecuencia, el edema cere-
bral identificado en la intoxicacién por plomo es agudo
y transitorio. Sharma et al describieron a dos lactantes
que presentaron signos neurolégicos y abombamiento
de las fontanelas'>. La TC de uno de los nifios demostr6
dilatacion ventricular y una inflamacién del vermis ce-
rebeloso que actuaba como una lesién de masa. En am-
bos nifios se demostraron pruebas radioldgicas de into-
xicacién por plomo (lineas de plomo en los huesos) y se
trataron con agentes quelantes al igual que con otras
medidas de soporte.

A menudo, los nifios presentan sintomas mas graves.
Mirando et al describieron el caso de un paciente de
11 meses de edad con intoxicacién aguda que dio lugar
a herniacién cerebral y la muerte!*. Es interesante des-
tacar que también se han descrito casos de intoxicacién
por plomo que mimetizaban los signos y sintomas de
las lesiones de masa del SNC. Powers et al describieron
a un paciente de 47 afios de edad con intoxicacién por
plomo aguda sobre crénica que presentd signos neuro-
16gicos focales y deterioro del estado mental®. La TC
del cerebro demostré una desviacién de la linea media
y sugiri6 una lesién de masa en el drea temporoparietal
izquierda. En el momento de la intervencion quirdrgica,
no se descubri6 una lesion evidente y el paciente falle-
ci6 2 dias mas tarde. Los hallazgos de la autopsia fue-
ron compatibles con edema de los hemisferios cerebra-
les pero sin una masa evidente. Pappas et al
describieron a un nifio de 9 meses de edad que present6
irritabilidad, letargo y abombamiento de la fontanela*.

La TC cerebral revel6 ventriculomegalia masiva y la
compresion del cuarto ventriculo al igual que una baja
atenuacién de la sustancia blanca cerebelosa. El edema
cerebral del paciente progresé y fallecié 24 horas més
tarde. Los estudios de laboratorio revelaron un aumento
de los niveles de plomo que se considerd debido a la in-
gestion de diversos “ténicos” remitidos a la familia des-
de la India.

El paciente descrito en el presente estudio manifes-
té signos sutiles de intoxicacién por plomo, incluidos
vémitos y letargo. También tenfa antecedentes de fie-
bre, lo que complicaba el diagnéstico. Un aspecto ex-
clusivo del curso del paciente es que los cambios de
su estado mental acontecieron durante un breve perio-
do de tiempo, lo que impidié que se instaurara un tra-
tamiento quelante. El estudio por imagenes cerebrales
del paciente demostré signos de hidrocefalia obstruc-
tiva con ligera dilatacién de los ventriculos. Asi mis-
mo, en la TC de crdneo apenas se observo edema cere-
bral, lo que no coincide con los hallazgos radiolégicos
tipicos.

Junto con los estudios publicados, es preciso que el
caso descrito en el presente informe mejore nuestros
conocimientos sobre la intoxicacién por plomo como
posible causa de hipertensién intracraneal. Considera-
mos que, en pacientes con vomitos y cambios neurolé-
gicos, debe tenerse en cuenta la intoxicacién por plo-
mo como diagnéstico aun cuando las técnicas de
diagnéstico por imagen cerebral no demuestren edema
0 muestren signos de una lesién de masa. Los médicos
también deben considerar la toxicidad por plomo en
pacientes con sintomas no explicados como los vomi-
tos, retraso del desarrollo, pérdida de audicion, proble-
mas conductuales, convulsiones o anemia. Por otra
parte, demuestra que es decisiva una vigilancia sufi-
ciente de salud publica para reducir la disponibilidad
de objetos de plomo que los nifios encuentran tan
atractivos.
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