
Un reciente informe, publicado en Morbidity and
Mortality Weekly Report, de los Centers for Disease
Control, y en el Journal of the American Medical Asso-
ciation, presentó un caso de intoxicación por plomo aso-
ciado con la ingestión de un collar de juguete por un
niño de 4 años de edad1. Pese a las razones para celebrar
la gran disminución de la prevalencia de la intoxicación
por plomo en Estados Unidos, este caso clínico demues-
tra que la intoxicación por plomo sigue siendo un pro-
blema preocupante para los niños y merece la oportuna
atención en el marco clínico. Para ello, es imprescindi-
ble que la información adecuada y exacta de la expo-
sición de los niños al plomo siga acompañando a estos
recordatorios. Este informe omite varios detalles signifi-
cativos, bioquímicos y clínicos, importantes para los 
clínicos que cuidan a los muchos niños que continúan
expuestos al plomo y resultan lesionados por esta expo-
sición.

El caso presentado corresponde a un niño de 4 años
de edad que presentó varios episodios de dolor abdo-
minal, vómitos y diarrea sin fiebre. El curso empeoró
hasta alcanzar el estreñimiento y la imposibilidad de
dormir o comer a causa del dolor abdominal. Una vez
que la radiografía demostró la existencia de un objeto
metálico en el estómago y los estudios de laboratorio
indicaron una anemia normocítica persistente, la en-
doscopia recuperó un medallón colgante y una mone-
da. El niño regresó 3 días después con edema de la
mejilla izquierda y las encías, sugerente de un absceso
dentario o de una masticación excesiva del carrillo. La
concentración sanguínea de plomo (CSPb) era de 
123 µg/dl, con un valor de protoporfirina cinc (ZPP)
de 556 mM/M (normal, 25-65 mM/M). Recibió trata-
miento con dimercaprol y EDTA, seguidos de 3 tan-
das de succímero, tras lo que su CSPb fue < 40 µg/dl.
Las posteriores evaluaciones del habla, la cognición y
el desarrollo neurológico mostraron un desarrollo ade-
cuado. Se investigó el domicilio del niño sin encontrar
otras fuentes de exposición a plomo.

Uno de los aspectos preocupantes de este caso fue el
gran aumento de la ZPP. Uno de los muchos efectos del
plomo es la inhibición de la enzima hemosintetasa, que
deja de convertir la protoporfirina IX a hierro y hemo.
En la intoxicación por plomo disminuye la conversión
de protoporfirina, lo que provoca el aumento de las con-
centraciones de protoporfirina y la formación de com-
plejos con cinc, lo que desemboca en el incremento de
los valores de ZPP2. Como los hematíes maduros tienen,
en condiciones normales, una vida de 120 días y la sín-

tesis del hemo eritrocitario ocurre en las células en desa-
rrollo de la médula y no en los hematíes maduros, el au-
mento de ZPP suele ocurrir de 2 a 6 semanas después
del aumento del plomo sanguíneo3. Por tanto, la ZPP es
una medida útil de la exposición crónica al plomo, y no
estará elevado en la exposición muy reciente. En este
caso, la ZPP estuvo significativamente elevada unas 2
semanas después de los síntomas, justo el momento en
que comienza a aumentar.

Por tanto, no es probable que la ZPP del niño aumen-
tara hasta este punto con una sola ingestión. La magni-
tud del incremento plantea la posibilidad de una exposi-
ción más crónica. El edema del carrillo izquierdo por
masticación excesiva sugiere, como indican los autores,
una posible actividad convulsiva, pero también puede
corresponder a la masticación excesiva típica de los pa-
cientes con pica. El hallazgo de una moneda en el estó-
mago del niño favorece aún más el diagnóstico de pica.

Quienes participaron en el tratamiento de la intoxica-
ción por plomo de este niño deben ser felicitados por in-
vestigar el ambiente domiciliario del niño. Sin embargo,
dada la exposición ambiental negativa en el domicilio y
la magnitud del aumento de la ZPP, se debe plantear la
posibilidad de otra exposición crónica en un ambiente
distinto al domicilio del paciente. La historia y la inves-
tigación de las posibles fuentes ambientales deben bus-
car esta fuente antes de atribuir un gran aumento de ZPP
a una sola ingestión.

Finalmente, el paciente mostró una concentración
sanguínea de plomo (CSPb) < 40 µg/dl tras 3 tandas de
succímero. No se menciona el seguimiento. Una CSPb
de 40 es notablemente elevada y merece la adecuada su-
pervisión tras la resolución del episodio agudo. Es bien
conocido que las concentraciones sanguíneas de plomo
rebotan, en muchos casos, varias semanas después de la
retirada del succímero4. Por tanto, este niño necesita una
monitorización sostenida para garantizar la resolución
completa de sus elevados valores de plomo y un desa-
rrollo intelectual correcto.

Otro caso reciente, remitido a PEDIATRICS fue el de
una intoxicación por plomo como consecuencia de la re-
tención de metralla en una herida por arma de fuego. Es
una causa rara de saturnismo, pero la bibliografía con-
tiene varias docenas de casos. En un estudio, los pacien-
tes con metralla de plomo retenida que acudieron al
servicio de urgencias mostraron unas CSPb significati-
vamente mayores que las de los sujetos de control5. Las
manifestaciones clínicas pueden desarrollarse en un
tiempo que oscila entre varios días a varias décadas des-
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pués del incidente. Los clínicos deben conocer varios
factores de riesgo de toxicidad por plomo de los frag-
mentos de bala retenidos: a) localización de los frag-
mentos; b) área superficial conjunta de los fragmentos;
c) duración de la exposición, y d) tipo de bala y su con-
tenido metálico. Los fragmentos que están en contacto
con el líquido sinovial y el hueso tienen más probabili-
dades de causar toxicidad. Se cree que el líquido ácido
sinovial disuelve el plomo, lo que facilita su absorción a
la corriente sanguínea6. Es conocido que el hueso se-
cuestra el plomo en forma de complejos plomo-calcio-
fósforo7. Los fragmentos de bala alojados en las partes
blandas tienen más probabilidades de ser recubiertos por
una membrana fibrótica avascular, lo que impide la di-
solución del plomo y el aumento de la CSPb. Numero-
sos fragmentos pequeños tienen un área superficial
combinada mayor que una sola bala, y causa toxicidad
con mayor frecuencia. Además, el riesgo de toxicidad
aumenta con la duración de la permanencia de los frag-
mentos en el organismo. Finalmente, las balas sin recu-
brimiento y con gran contenido en plomo tienen más
probabilidades de causar toxicidad7.

Estos casos demuestran la necesidad de una vigilan-
cia y una formación sostenidas sobre la intoxicación
por plomo en los niños. Si el primer niño tuviera real-
mente pica, corre riesgo de nuevas ingestiones en el
futuro. Además, si estuvo expuesto de forma crónica a
una fuente de plomo fuera de su domicilio, es posible
la intoxicación por plomo de otros niños expuestos a
la misma fuente. El segundo caso subraya la necesi-
dad de permanecer alerta del riesgo de toxicidad por
plomo en todo paciente con fragmentos de bala reteni-
dos. Esperamos el día en que se erradiquen las fuentes
de exposición de los niños al plomo, pero todavía no
hemos llegado a él. Casos como éstos nos ayudan a
mantenernos vigilantes sobre las numerosas fuentes

potenciales de exposición y los desequilibrios bioquí-
micos que nos ayuden a controlar la eficacia de nues-
tros esfuerzos terapéuticos.
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