
Introducción
El paso transplacentario de plomo se conoce desde princi-

pios de siglo, con un incremento progresivo de su depósito en
el hueso conforme avanza la gestación(1,2). Otros efectos de la
intoxicación por plomo en niños se producen sobre el sistema
cardiovascular, gastrointestinal, renal, hematológico y sistema
nervioso periférico(3). El tejido cerebral también tiene afinidad
por el plomo, con un efecto negativo sobre la inteligencia, y aun-
que su mecanismo de acción sobre el sistema nervioso no se co-
noce bien, se trata de explicar a través de una posible interac-
ción con la formación de mensajeros y neurotransmisores(1,4). En
estudios recientes se demostró que niveles superiores a 10 µg/dl
producen efectos negativos sobre el desarrollo psicomotor, y se
recomienda su monitorización a partir de esta cifra(5). 

Aunque son numerosos los estudios epidemiológicos y clí-
nicos sobre la exposición a niveles bajos y moderados de plomo
durante el período pre y postnatal(6), resultan escasos los datos
que existen sobre la exposición a altos niveles intraútero(1,2), co-
mo ocurre en la presente observación, donde se demostró una
exposición materna sostenida a altos niveles de plomo a través
del agua de bebida durante toda la gestación, que continuó en la
etapa postnatal hasta los cinco meses de vida.

Caso clínico
Se trata de una niña de 5 meses de vida que ingresa en nues-

tro departamento por presentar irritabilidad, somnolencia y es-
tancamiento en el desarrollo psicomotor, asociándose en los úl-
timos días fiebre y palidez. Es la primera hija de una madre sa-
na de 23 años, sin antecedentes de patología conocida y fuma-
dora de 4-5 cigarrillos al día. El embarazo y el parto transcu-
rrieron sin incidencias, siendo éste a término, con buena vitali-
dad y peso de 3.050 g. Padeció una bronquiolitis al mes y me-
dio de edad que precisó ingreso en el hospital de su Area Sanitaria
y dos gastroenteritis leves. Desde su nacimiento recibió ali-
mentación con leche adaptada y vitaminas a dosis profilácticas.
En la exploración física destaca la presencia de afectación del

estado general, palidez marcada, hepatomegalia de 5 cm., es-
plenomegalia de 3 cm., aspecto de macrocefalia con fontanela
anterior a tensión y mazas costales. En cuanto a los datos so-
matométricos, su peso es de 6.450 g (P.30), su talla de 63 cm
(P.40) y su perímetro craneal de 44 cm. (P.90). De las explora-
ciones complementarias es de resaltar la presencia de anemia se-
vera (Hb: 5,4 g/dl, Hto: 21,8%), hipocalcemia (Ca: 5,9 mg/dl),
albúmina 2,7 g/dl, hormona paratiroidea (PTH) 191 pg/dl (va-
lor de referencia 12-72), calcitriol 83 pg/dl (valor de referencia
15-56), GOT 209 UI/L, GPT 109 UI/L, GGT 91 UI/L, sidere-
mia 130 pg/dl, ferritina 1600 mg/dl. En el frotis periférico se ob-
jetivó una reacción leucoeritroblástica con punteado basófilo en
la serie roja. En el examen de médula ósea existía diseritropo-
yesis de las tres series con punteado basófilo en la serie roja. En
el estudio anatomopatológico de la biopsia ósea de la cresta
ilíaca se observaron datos compatibles con osteopetrosis. La eco-
grafía abdominal evidenció tan sólo la presencia de hepatome-
galia difusa. El análisis de orina, así como la función renal fue-
ron normales. En el estudio radiológico de todo el esqueleto se
evidenciaron extensas bandas esclerosas metafisarias que afec-
taban a la totalidad de los huesos largos y a la base del cráneo,
con ensanchamiento metafisario y edad ósea acelerada (Fig. 1).
En la TC cerebral existía un ligero aumento del espacio suba-
racnoideo, mientras que el fondo de ojo y el EEG fueron nor-
males. En este momento se plantearon dos posibilidades diag-
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Figura 1. Ensanchamiento y esclerosis en banda de las metáfisis, así co-
mo anillo escleroso epifisario y de las crestas ilíacas. Esclerosis y ensan-
chamiento del extremo anterior de las costillas.



nósticas, la osteopetrosis congénita en su forma precoz autosó-
mica recesiva y la intoxicación intraútero por plomo. Esta últi-
ma sospecha llevó a la determinación de los niveles de plum-
bemia y de la protoporfirina eritrocitaria, que resultaron muy
elevados, 170 µg/dl y 24 µg/g de Hb respectivamente. Se ex-
ploró a toda la familia, observando en la madre la presencia en
sus encías de un ribete de Burton, siendo su plumbemia de 80
µg/dl y la protoporfirina eritrocitaria de 35 µg/g de Hb; cifras
semejantes o ligeramente inferiores se detectaron en los demás
familiares convivientes (padre, tío y abuelos paternos). La de-
terminación de plomo en el agua de bebida doméstica, objeti-
vó que ésta era la causa de la intoxicación, con una concentra-
ción de plomo de 8.700 µg/L. Esta alta concentración en el agua
se debía a una tubería de plomo antigua de unos 50 m. de lon-
gitud, siendo su concentración en el manantial de origen prácti-
camente nula.

Se instauró tratamiento sintomático (transfusión de concen-
trado de hematíes y corrección de la hipocalcemia), y con que-
lantes. Inicialmente se utilizó la asociación de Ca Na2 EDTA y
dimercaprol (BAL) a dosis de 1.000 y 500 mg/m2/día respecti-
vamente, manteniendo durante el tratamiento una buena hi-
dratatación y diuresis, siendo la excreción urinaria de plomo del
orden de 300 a 500 µg/dl. En total se administraron dos ciclos
de 5 días, logrando que la plumbemia descendiese a 55 µg/dl.
Debido a que ésta ulteriormente aumentó a 62,7 µg/dl, se ad-
ministraron nuevos ciclos de EDTA, logrando al final del 4º
ciclo que la plumbemia descendiese a menos de 40 µg/dl (Fig.
2), por lo que se envía a su domicilio con tratamiento oral a
base de penicilamida-D a dosis de 500 mg/m2/día. Durante el
tratamiento no se observaron signos de toxicidad renal, hepáti-
ca o hematológica. La evolución clínica fue favorable, dismi-
nuyendo progresivamente la hepatomegalia y la esplenomega-
lia, y normalizándose las transaminasas. La valoración psico-
motora a los 6 meses de vida correspondía a una edad de desa-
rrollo de 5 meses, a su vez los potenciales evocados auditivos y

visuales fueron normales, y no se demostraron signos de neu-
ropatía periférica. Cuatro meses después del diagnóstico se ob-
jetivó una franca mejoría en las imágemes radiológicas esque-
léticas (Fig. 3).

Discusión
En la presente observación se realizó el diagnóstico de into-

xicación por plomo intraútero y postnatal según unos datos clíni-
cos, analíticos y radiográficos compatibles, aunque no en su to-
talidad, ya que los datos de sangre periférica, de médula ósea y
de la biopsia ósea sugerían la posibilidad de una invasión medu-
lar, como ocurre en la osteopetrosis congénita autosómica rece-
siva, en la que existe una falta de reabsorción osteoclástica(7). A
su vez, desde el punto de vista radiológico, en ambos procesos
existe esclerosis ósea, que en la osteopetrosis afecta a la totalidad
del hueso con pérdida de la distinción entre la cortical y la me-
dular en los huesos largos(7-9), y que en nuestra observación fue de
predominio metafisario, aunque a nivel de las costillas y la base
del cráneo las alteraciones observadas en nuestra paciente serí-
an comunes a ambos procesos. A la aceleración en la edad ósea
no se encontró explicación en la intoxicación por plomo, ya que
en un caso similar descrito en la literatura se observó retraso de
ésta(9), aunque cabe la posibilidad de que guarde alguna relación
con la concentración elevada de PTH y de calcitriol.

El plomo puede entrar en el organismo a través del tracto gas-
troinestinal, de los pulmones, de la piel y de la placenta, deposi-
tandose el 90% a nivel del sistema esquelético, mientras que en el
hígado, los riñones y el cerebro se deposita un pequeño porcen-
taje(1,2). Su paso transplacentario, que se ha observado en el hu-
mano a edades tan precoces como las 12-14 semanas de gestación,
va seguido de un incremento progresivo en los tejidos fetales a me-
dida que aumenta la edad gestacional(1); mientras que la exposi-
ción materna se acompaña de un incremento en su concentración
en la leche, circunstancia que contraindica la lactancia mater-
na(2). En la presente observación, la niña no fue alimentada al pe-
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Figura 3. Evidente disminución de la esclerosis metafisaria con resolución
del anillo escleroso epifisario. Deformidad en matraz de Erlen-Meyer.
Normalización de las costillas.
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Figura 2. Representación gráfica de la plumbemia al diagnóstico y durante
el tratamiento.
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cho, y la causa de su intoxicación fue la alta concentración de plo-
mo en el agua de uso doméstico, a la que estuvo expuesta duran-
te toda la gestación y durante los cinco primeros meses de vida
postnatal a través de la leche de fórmula que recibía y que era pre-
parada con la misma agua. Esta concentración de plomo sobre-
pasaba en más de ochocientas veces las cifras recomendadas ac-
tualmente para niños y embarazadas, que se sitúa en 10 µg/L(5).

El tratamiento inicial con Ca Na2 EDTA y dimercaprol fue
elegido en base a su efecto demostrado para niveles altos de plum-
bemia(10); observando durante el tratamiento una eliminación uri-
naria de plomo elevada, ausencia de toxicidad, y una evolución
clínica y analítica favorables. El tratamiento oral con penicilami-
na-D con fines a favorecer la eliminación del plomo que sale del
hueso, es puesto en tela de juicio, debido a la aparición de un que-
lante oral más efectivo y menos tóxico, el ácido 2-3 dimercapto-
sucínico (DMSA), que fue aprobado por la FDA en 1991 para
su uso en niños con intoxicación leve o moderada, aunque la ex-
periencia con este agente es todavía muy limitada y se necesitan
más estudios para recomendarlo como tratamiento de elección(11).

En nuestro caso, la evolución clínica, analítica y radiográfi-
ca favorables con el tratamiento quelante, no son compatibles
con un proceso progresivo, genéticamente determinado y de evo-
lución fatal como la osteopetrosis en su forma precoz. A su
vez en este momento (cuatro meses de iniciado el tratamien-
to), se redujeron de manera significativa los niveles de plomo
en sangre, siendo el objetivo alcanzar unos niveles inferiores a

10 µg/dl, con la finalidad de reducir al mínimo las secuelas so-
bre el desarrollo psicomotor(3,5,6).
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