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RESUMEN

E! plomo (Pb) es un conatituyente natural de la corteza
terrestre, Ea un metal que formsa parte del grupo !V de 1a tabla
periddica de 1los elesmentos, c¢on una capacidad de aleacivn
{mportants, que ha permitido uns gran diversidad de usos en la
sociedad & través del tiempo, dentro de los que ga pueden
incluir como. aditivo antidetonante, en I1a mayoria de las
gasolinas, como base para pintures, en la aleacidén de soldaduras,
en imprentas, baterfas para automdviles, alimentos eniatados,
forros para cableado, hules, juguetes, bisuteris, en ¢l vidriado

des la cerdémica de utensilios en el hogar,

Tomande en cuenta todeos éstom antecedentes, y considerando
quo el ser humano dsade su nacimiento {nhala y diglere éste
notal, ee han tratado de dividir las fuentes de contaminacidn en
base & la cantidad de plomo que puede encontrarse, desde bajo
grado de contaminacidn, con niveles dePb en sangre de € a 10
pg/dt, hasta de alto riesgo, en aquellas personas que puaden
estar dando man{festacidn clinica y otros con niveles superiores

a los 25 pg/dl,

Las principales vias de intoxlcacidn son Ia digestiva (5)
Siendo el limite superior de ingests por dia de 5 pg/di., (6), la
segunda via de Intoxicacidn es por inhalacién, ya que las

particulas menores de 5 micras son retenidas en los pulmones y



absorbidas., particulas meyores son eliminadas por 1a actividad
ailiar o con ta expectaracitn, existiando otras vias de
intoxicacién ocomo son la transpliacentaria (7), la via cuténea.
Los drganos ma&s afectados son los tejides blandos, el sistema

nervioso central, la sintesis del grupo hamo, dsueo, renal, (48).

El ectudio de la sintomatologfa que produce el Pb se origina
desde tiempos remotos, (11), encontrando que niveles por debajo
de 50 ug/dl que causan aiteraciones neuroldégicas (18). En el
presente estudio se trata de encontrar una correlacién entre
niveles sanguineos de Pb (NSPb)y la posihilidad de que eéstos
tengan un factor etioldgico o desencadenante en los padecimientos

de vias respiratorias recurrentes (IVRB).

El estudio se realiiza en |a Delegaocidn Iztapalapa Ppor ser
una zona en la que 58 repota un alto fndice de contaminacidn, por
1a Secretaria de Desarrollo Social. Se realiza en pacientes
quienes presentan cuadros vias respiratorias en 3 & més ocas{ones
en el Glitimo affo, con edades comprendidas entre los 2 y 12 aflos

de edad.

La determinacién de los NSPb se realizd en e! laboratorio de
la Jefatura de Serviciocs de Salud en el Trabajo, de la
Subdireccidn Gensral Médica, IMSS., la Jectura se reaiizd en un

Espectrofotdmetro de Absorcidn Atomica Marca Perkin Elmer, 1873



Se estudiaron 50 sujetos las cualea sme nubdividieran e 2
grupos de 26 cada uno, con edades de 2 a 12 afNos de edad, del
mismo nivel sociocecondmico,con héblitos higiénicos alimentarios
seme jantes, que no consumieran sus alimentos en Ioza de barro
vidriado, que no estuvieran expuestos a |la ocontaminacidn por
Pb,ariginarios y residentes de 1a Delegacidn Iztapalapa. Un
subgrupo de 25 sujetos el cual gse denominéd problema (GP) con
diagndstico de 3 4 mds cuadros de infeccliones de vias
reapiratorias bajas en el Gltimo affo , previo al estudlio, gquienes
ameritaron Internamiento. Fueron estudiados en el Hospital
Pediatrico lztapalapa dependiente de ia Direccion General de
Servicios de Salud del Departamento del! Distrito Federal ¢
DGSSDDF), por un minime de una semana, en los que se descartd
Tuberculosis Pulmonar, estando Hospitalizados en e! momentc de!l
estudic por cuadro activo., EIl grupo ocontrol (GC) ocon el mismo
ndmero de sujetos, sdades semejantes, quienes asisten a la

Consulta Externa, clinicamente ganos.

Los resultados de las determinaciones de niveles de Pb en
sangre del GC fueron de x=11,49 pg/d! con una DE= 4.04, si{endo
mayores que el GP con una x= 8.86 pg/dl con DE de 5.09. Las
determinaciones de niveles de Pb en sangre, en ambos grupocs, no
se encantraron dentro de rangos toxices. Ne se encontrd una
relacidn entre los niveles de plomuv en sangre y las infeociones

de vias respiratorias recurrentes.



I NTRODUCC 1 ON

En los Gltimos aflos ha reoibido una atencidén eapecial la
irri{tacion que caugan los contaminantaes atmosférlicos que
directanante ocssionan (nflamacicn en la mucoga bronquial,
Barneg (40), ha mencionado que el exceso de células inflamatoerias
en la muocosa reapiratoria, ') sean nacrotagos ]
polimorfonucleares, producen diferentes resaccionas cono
liberacidn de mediadores s partir de las células cebadaz , la
actividad de prostaglandinae, la peéerdida del factor relajador del
tono bronquial derivado del epitelio, o bien nalteraciones de
permeabilidad y exposicién de terminales nerviosas sensitivag,
todo lo que en Gltima inatancia equivale a un total desbalance

en los mecanismos reguladores del! tono bronquial,

Existen varios intentos pera la valoracién de los niveles
séricos de plomo en lp ciudad de México en un estudio realizado
por el Dr., Vega-Franco en 1875,(18) encontrd que los niveles
promedio del plomo en la sangre de los niflos tue de 20.3 pgr/dl.
La Agencia para las Sustancias Tdxleas y Registro de
Enfermedades 1988 (ATSRD),, (20) de los Estados Unidos caleuld
que en el Area Metropolitana de la Ciudad de Méxieco con
expogicidn indebida al plomo, con njveles superiores o lguales
de 25 pg/di(10) fue del 26.41%, Este porcentaje de los niffos
afectados nos debe preocupar debido a las repercuaiones clinicas

en el desarrollo Neuroldgico, como los trastornos de la atencién
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con- Hiperquinesis, fallas sensoperoceptivas, e incoordinacién
motora fina (42), en la deficlencia de la abrorcidén de hierro(a3)
y la anemia consecuente, deficiencia en la absorcidn de calcia,

en la absorcién de protafnas, (44),

El propdsito del Algulente trabajo es tratar de conocer los
niveles de plomo en sangre en pacientes con neumopatfas crdnicas
ya que en @] caso especifico de los habitantes de 1a ciudad de
Maxico se ha demostrado (38) que existe un nimero wmuy Iimportante
de sujetos sin antecedentes atdpicos, ni diagndstico establecido
de asma bronquial,que presentan hiperreactividad bronquial e

infecciones recurrentes de vias respiratorias(40)}.

Una posible expiicacién pudiera haliarse al observar que en
las ciudades ocon elevado Iindice de contaminacidn (41), como en sa!
onso de ia ociudad de Mé#xico, en qus se comenta asu ubicacidn
geografica a mas de 2,240 m de altura sobre el nivel del! mar,
rodeada de montafias que evitan el desplazamiento adecuado del Jos
vientos, con frecuentes I{nversiones de temperatura, y alta
densidad vehicular, industrial y demografica, producen altos
niveles de contaminacién del aire, que deben de estar afectando

la concentraciédn de Pb en la sangre de sus habitantes,



Exiaten otros tipos de contaminantes ambientales, como ason
.al  aexceso de oxidantes fotaqquimicos, en especial el ozono, que
desencadenan la presencia de radicales libres en el organismo,
siendo "potencialmente” causales del inicio del proceso
inflamatorio y del wultaerlor daesarrollo de hiperreactividad

bronquial.

Con eatos antecedentes se traté de damostrar la posibilidad
de que, en niffios ocon infecoiones da vias respiratorias
recurrentes, exista una correlacidn, con los niveles de Pb en

sangre elevados.



ANTECEDENTES HISTORICOS

El kas es un constituyente natural de la corteza
terrestre. Es un metal que forma parte del grupo 1V de Im tabla
periéddica de los elementos, con un pesc atdmico de 207.21
maleable, con bajo punto de fusidn y que por su capacidad de
aleacidn tiene diferentes usos en la sociedad (1) algunos de

éstos son:

1. EIl plomo tetraetileno Pb (C2HS5)4 y el plomo (Pb (CH3)-4
junto con el dibromoetileno forman el |lamado "etllo fluido"
aditivoe antidetonante, que se encuentra en la mayoria de las
gasolinas, escapadndose a la atmédsfera a través del sistema de

eliminacién de gases de motor como bromuro de plomo.

2. Formando 6xidos de diversos colores para uso industrial o
casero, como el plomo rojo Pb304 el plomo blanca Pb(OH)2 que wen

utilizados como bases pars pinturas.

3. En aleacliones de asoldaduras, en tipos de
imprentas,baterfas para automdviles, alimentos enlatados, forros
para cableado eléctrico, hules, juguetes, bisuteria, elaboracion

de whisky casero, etc.

4, En el wvidriado de ceré&mica para la fabricaclon de

utensiiios de uso doméstico.



S, Como sal .de algunos medicamentos de uso popular en
algunas regiones de Asia y América o como base de cosméticos,

€2,3,4)

Tomando en cuenta todos estos antecedentes y observando que
e] ser humano desde su nacimiento inhala, digliere este metal se
han tratado de dividir las fuentes de contaminacién en base a la

cantidad de plomo que puede encontrarse en ellas (5).

a)., Bajo grade de contaminacidn: en el aire, |los alimentos
y @l agua potable. Pudiendo tener niveles sanguinecs de 6 a 10

ug/dl.

b)., De riesgo intermedio se considera el polvo en el que se
sncuentran productos de |a combustidn de automotores, particulas
de pintura, suelo contaminado y &reas Industriales. La exposioidn
a estas fuentes produce Iintoxicacidn crdénica que puode sar

reconocida cuando el nifio presenta sintomatologfa.

¢). De alto riesgo es toda fuente de intoxicacidn en la que
la la concentracidn de Pb es lo suficientemente {mportante para
produeir iIntoxicacidn aguda y fatal.Entre estas fuentes ae
encuentran las partfculas de pintura ocon base de Pb la ceramica
vidriada con "greta" que no es cocida a altas temperaturas y que
se utiliza para Ja preparacién de alimentos o en la que se

coservan productos que tiene un pH Aacido.



Mecanismos de Intaxlcacion:

Exlate una fuerte tendencia al estudio de estos tdxlcos aen
log niffios, para lo ocual 8se han tratado de identificar los
mecanismos de intoxicacidn, encontrando que la fraecuencia
principal de i{ntoxicacién por Pb es la ingestidn de! misme (5).El
limite superior de ingesta de éste es de S pug/kg de peso por dia
{8) por lo que una exporicidn continua a estas fuentes puede ser

fata)l en e! niflo.

La segunda via de intoxicacion es la i{nhalacién, ya que las
partfculas menores de 65u son retenidas en los pulmones y
absorbidas, Particulas mayores pueden eliminarse por la actividad
ciliar o con la expectoracion. La via transplacentaria y la
leche mnmaterna, también 88 han propuesto caomo mecanismo de

intoxicacion (7).

Se ha encontrado otra via de intox{cacidén, como es la via
cutdnea, al desprenderse las particulas de Pb de ropa o

utens{lios expuestos al metal.

Los dérganocs mas afectados son los tejidos blandom, la
sfntesis del grupo hem, Ia deficiencia de la saintesis de
proteinas, inmaduraz de las drgancs en general, del! sistema
nerviosc central, gastrointestinal, reproductive, tejido 6sao y
renal , por tal motivo se han estudiado la ‘relacién que existe

entre los nivel de plomo en sangre y éstas alteraciones, (8,9).
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El Centro de Control de Enfermedades (CDC) en Estados
Unidos de Norteamérica refiere que virtualmente tados lasg niffos
egtan saxpuastos al plemo producto de la combustidn de motoras

10).,

El estudio de la sintomatologia que produce el Pb se origina
desde tiempos remotos, describiendo ia cultura Romana parsonas
intoxicadas al utiiizar ollas de Pb para destilacidn del vino

« 11),

Byers y Lord (12); en los afifog cuarentas demostraron que con
bajms concentraciones de Pb, s8e llegaban & desarrollar en los

nifios alteraciones de la conducta y bajo rendiminto escolar.

Blanksma y colaboradore. en 18698,(13) estudiaron 86,744
niflos aganos encontraron que el 5.7% tenfsn niveles de Pb por
arriba de 1o permitido. En 1a Gltima dkcada algunos
investigadores reportan que la intoxicacidn puede ser
agintonatica en 5 a 10% en nifiox menores de 5 aflos de edad. Las
cifras proporaionadas por el segundo Comité de Investigacidn en
Salud y Nutricién Nacional de Estados Unidos, ean el lapso de 1976
a 19680 reportan que los NSPb en los niffios preescolares es de
aproximadamente 16 pgr/dl. La prevalencia nacional de los niveles
en sangre es de 30 pgr/dl.,, detectada en el 4% en nifios de los €
meses a los 5 affos de edad. Sienda los niveles ideales de O
pugr/di, sin embargo, niveles hasta de 30 ugr eran considerados

aceptables (14). aceptables. (15)
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) Los resultados de estudios epldemiolégicos reallzados en
conjunto con Estados Unidos de Norteamérica (18), Alemania (17},
e Inglaterra (18), indican que niveles por abajo de 50 ugr/d}
causan alteraciones neuroidgicas en niflos asintomdticos y asi
Rutter y cols, 1883 (47), han confirmado sste dato con niveles

por debajo de 35 pgr/dl,

Tratando de unificar oriterlos en 1985 se reunicd en el
Centro de Control de Enfermedades (CDC)(20), un comité experto
refiriendo que NSPbe 25 pgr/d]l indicaban una excesiva mbasorcidn
dal metal, por lo que han quedado establecidas estas cifras como
intoxiocacién en asocciacidn con niveles de protoporfirina
eritrocitica de 35 figr/dl o m&s, #in embargo, si hay evidencia
de {intoxicacién olfnica, @&sta definicién puede ser desechada

con niveles menorses.

En México existen varios Iintentos para determinar los NSPb,
En 1875 el Dr Vega-Franco, (198), encontrd que los NSPb en
promedio oscilaban entre los 20.3 pgr/dl, en la poblacidn

infanti{l de 1a ciudad de México.

La Agencla para las Sustancias Toxicas y Reglstro de
Enfermeddes (20), de los Estados Unidos calould en e! aflo de 1988
que en el &rea Hetropolitana de 1a ociudad de México los NSPb
guperiores o iguales a los 25 pugr/dl, clasificados como altos se

encontraban en un 26.41% de la pobiacidn.



En la Jefaturn de Serviclos de Salud en el Trabajo, de la
Subdirecciédn General Médica, del Instituto Mexicano de! Segura
Socisl, se manejan como NSPb, téxicos en personas no expuestas,

de 17.01 4.8 pgr/dl (IMSS).(21)



FISIOPATOLOGIA DE LA INTOXICACION FOR PLOMO

Las investigaciones wma&s racientes en el camnpe de la
bioquimica de 1a intoxiomoidn por (Ph) tienen como scbhjetivos
prinoipales: el conocer en forma molecular los efeoctos tdxicos
del metsl en las enzimas y rutas metabdllicas Y conocer los
parametros més sensibles y representativos de las lasiones
ooasionadas por el Pb en 6rganos, glandulas y sistemas y aGn en

las funclones tan complejas como la conduata y el aprendizalje.

El Pb se encuentra en todas los Organos y sistemas, =in
enbargo en los tejidos musculsr y oOsco es donde se acumula una

mayor cantidad del metal (22)

EFECT0 DEL Pb EN EL SISTEMA HEMATOPOYETI1CO.

Las primeras alteraciones bioquimicas causadas por Pb que

se demostraron fuaron en ei Sistoma Hematopoyético (23)

E1 Pb socbre la biosintesis del grupo Hemo, actGa
principalmente inhibiendo dos enzimas de la ruta bicasintética:
La deshidratasa del delta-amino-levulinico (ALA-D) y

La ferroquelasa o hemosintetasa (24).



La inhlbiaibn de la primera trae ocomo consecuencia la
acunulacidén de su sugtrato, el 4&cido delta amino levulinioco
(ALA), primero en el espacio extracelular y posterjormente en su

via de excrecidn que es. ja orina (ALA-U).

La inhibioidn de la segunda enzima trae como consacuencia la
ihcorpcrnclon de un Atomo de Zn++ en la protoporfirnina en lugar
de un atomo de Fet+ produciendo 1a acunmulacidén de

protoporfirinas- Zinc (PPZ) en el eritroctito.

La inhiblcién de ALA-D por Pb ha side ampliamente estudiada
en varios sistemas (25), Se considera que dicha inhibioi{dén es
muy sengible vy puede sar valioso pardsetrec en estudios
poblacionales. En vivo, 1a inhibicién de 1a ALA-D eritrocitica
ocurre tempranamente en la intoxicacidén plambica y por el
contrario su recuporacién, una vez ocesada la exposicidn al aetal,
#s muy lenta y a3 posible que 1a inhibicidn ses de tipo
{irreversible, no as{ in vitro en que se puede lograr casgl una
total recuperscion de la actividad enzimdtica oon el wuso de

agentes quelantes (26,52)

Estudios recientes han demostrado un efectc inhibitorio del
Pb en la sintesis de Ia enzima ALA-D. Su adecuada valoracién en

clinica aln esta en estudie.

La ferroquelatasa es una enzima fintimamnte ligada a la

membrana interna de la mitocondris, La protoporfirina IX se



combina con hierro para producir el hemo en pregencia de ésta
enzima. Hace 40 aflos Segge! observéd que en {individuos con
deticloncia en hierro o intoxicacién por plomo, 8sus hematies
tenfan un cierto grado de fluorescencia. En 1874 Lamola encontré
que aste fendmeno ers debido al aocGmulo de protoportirina-zinc

(PP2)(27).

En condiciones con deficiencia de hierro o presencia de
Pb(28), o de bajas dosis de radiacidn el Zinc es incorporado en
i1a protoporfirina IX en lugar de hierro, tormandose ia PPZ que
después es encontrada en los eritrocitos vy cuyos valores
sanguineocs son usados actualmente como uno de los pardmetros mas
sensibles de dafio bioquimico para evaluar la {intoxicmcidn por Pb
(28) y dela deficiencia de hlerro (14). El mecanismo de asta
inhibiocidn, o més bien, la modificacién de la actividad de la

ferroqueiatasa no es cnnplotam-nt{ conocido.
Se conocen un gin naGmero de efectos del Pb en el sistema

Hematopoyético, sin embargo en estos momentos su estudio no ser&

motivo de menclén.

EL EFECTO CON OTROS CATIONES DIVALENTES.

t.as alteraciones bloquimicas que produce e! Pb en las

células y telidos, pueden ser causadas tsmbién por una



interacaidn, despiazamientos o sustitucién del Pb por otros
cationes divalentes.

El Pb utiliza e! mecanismo de absorcién intestinal del
calcio (Ca), asf que los niveles de Ca en la dieta, Iinfluyen en
1a absorcidn de ésate metal, hecho muy concaido se ha probado que
dietas rioas en ocalelo, prinocipalmente en organismos en
dagarrollo, restringen la abgorcidn intanstinal de Pb (Weeden,
R.P., 1985), de una manera no bien conocide es posible que las
concentraciones en la dieta de otrosm elementos como Fe, Fdsforo
(P), Zinc (Zn), Cadmio y otros elementos mas modifiquen también
la absorcidn del Pb (30).

Las alteraciones causadas por Pb en placa neuromuscular o en
ia sin&psis, s posible ques también pudieran expiicarse por un
desplazamiento de Ca y otros cationes divalentes, por Pb Este

canpo ss enountra aGn en exploracion (31,32).

OTROS EFECTOS EN RUTAS METABOLICAS

El efacto toxicolégico del Pb en los diferentes aparatos y
nistemans, se ha estudiado ampliamente, a nivel bioquimico, ajendoc
conocidos en mayor amplitud en algnos cnsos y en ctros no se ha
estudiado profundamente, se Incluye el sgistema nervioso central
(33) y peritérico, (34), el rifidn (35), sistema enddcrino, ( 36)
respuesta {nmune, (37). tejido d&seo, slstema reproductor vy

sistema gastrointestinal, (38),

22



CUADRO CLINICO

La intoxicacién por Pb se puede dividir de acuerdo con el
tiempo de exposicidn en aguda y ordnica, que es ia forma en que
#e ha venido valorsndo en los adultos, en los nifios existen
criterios de acuerdo con ilos niveles (45), si{ el nivel de PFb en

sangre es bajo (£ 24 ug/dl), el nific puede estar asintomAtico.

La 1intoxicacidn lave-moderada por Pb ( 25 a 49 ug/dl) se
asocia a sintomas {nespecificos, como problemas de conducta y
aprendizaje, fatiga, malestar general, anorexia, irritabilidad

ingomnio, cefalea dolor abdominal y palidez.(50,51)

La intoxicacidn grave (250 pg/dl) se asocia a torpeza de
los movimientos, ataxia, paresias, alteraciones sensoriales,
encefalopatia con o sain oconvulsiones, gdema de papila,
desplazamlento de las estructuras cerebrales, hipertensidn,

bradicardia, cédlico abdominal y vémitos incohercibles.

£}
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MATERIAL

El presente trabajo ge realizéd en dos grupos de veinticinco
nifics cada uno.

E! primer grupo se denomind Grupo Problema (GP) Yy estard
constituido por veinticinco sujetos, Con edadeg comprendidas
entre 2 y 12 afios de edad; que habiten en la Delagacidén
lztapalapa N ain importar el 88X0, del nismo nivel
gooloscaondmico, en pacientes diagnosticados con padeclimientos
de vias respiratorias en 3 & mds ocasiones durante el dltimo
affio ¥y que hayan sido hospitalizados, por éste motivo.

Que no me encuentren expusstos & intoxicsocldn per Pb, que
no consupan alimentos en utensilios de barro vidriado, con
habitoe alimentarios semejantes.

Un segundo Grupo que se denomina Control (GC), con edades
sinilares, del mismo nivel socioscondnico, con hébitos
alimentar{os parecidos , con domicilios semejantes a los del GP
sin patologia respiratoria evidents, aparentemnente sanos
procedentea de la conauita externa,

Serdn oriterios de exclusidn saquellos pacientes que se
sncuentren con menos de 2 affos y mayores de 12, aquellos en
quisnes se les haya determinado patoclogia secundaris, como

cardidpatias, tuberculosis, mucoviscidosis.



DISENO DE LA MANIOBRA:

Se ravisaron loa expedientes y a !os pacientes Ingresados
con diagndatico de ({nfeccidn de vias respiratorias recurrentes
segGn criterios de {nclusidn comentados, as{ como a los
pacientes clagificados como clfnfcamente sanos que asisten & la
congulta externa.

Se les informd a los familiares en que oconsistfa el estudio
y se les solicitd el permieo por esorito.

Se tomaron las ruestras de sangre, con jeringas
desechables, ge depositaron en tubos de polietileno, {ibres de
aetal heparinizados y guardados en refrigeracion hasta realizar
el anadlisis.

En e} Laboratorio del Hospital Pedistrico lztapalapa se tomd
parte de ia muestra de sangre pars lectura de un Hematdorito a

oada uno de los sujetos, de ambos grupos.

MATERIALES
Tubos de ensaye de 16x150 mm, pipetas volumétricas de 1,2 y
5 mit, pipetas graduadas de 10 ml, gradi)las, matraces aforados de
1000 mi, jeringas y agujas del! nGmero 22, torundas de algoddén con

aleohol.

EQUIPO
Egpectofotdmetro de Absorcion Atdmica, centrffugs, balanza
analftica, balanza granataria, lampara de catodo hueco

especifica para lecturs de Pb, (48),

t)
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METODO
MATERIAL BIOLOGICO:

De 8 a 10 ml de mangre heparinizada.

TECNICA:

Toma de la muastra:

En un tubo de ensaye quimicamente limpio, se agrega 0.01 gr
aprox. de amonio Pirrolidin DitioCarbamato para la determinacidn
de plowo (Pb).

Se agregan dos gotas de tritén-X-100 y 5 ml de Matil
isobutil catona.

Tapar y pemar ai tubo.

Tomar la sangre y agitarla {nmediatamente para hemolizarim,

Pesar nuevamente el tubo.

Preparacidn de ]a Huestra:
Agitar fuertemente la aouestra y centrifugar durante 10
minutos & 2000 r.p.w. hasta la separsoidn del extracto de 1a

sangre totalmente transparente.

Curva de Calibracidén:

Utilizande 1as solucicones patrones para cada saslesmento,
preparar 1a curva de calibracién a partir da 1a 1000 pg/ml, en el
instructivo requerido y especificado en la Seccidn de Condicliones
Patrén del Manual del Espectrofotdmetro de Absorcidn Atdmlica para
obtener una curva ideal para el Pb.

"
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Andlinta

Con un blanco de Hetil-lsobutil-Cetona leer la absorbancia
del standard de concentraclén conocida, aspirando directamente el
apbrenadante organico.

Pasar al boton de concentracidn y calibrar el aparato con

el standard y procedar a leer las muestras problema.

CAlculos:
E!l wvalor obtenido en concentracidn se divide entre el
resultadec de la diferencia de pesos y 6e multiplica por 100 gr de

sangre,

Msdidas de Seguridad y Control:

Para la determinacidén de metaies pesados en sangre total,
invariablemante la muestra debe ser hemolizada {inmediatamente
despu#s de la toma.

El Amonio-Pirrolidin-Ditiocarbamato dabe mantenarse en
refrigeracion.

Las muestras de sangre sa analizaron en un Espectrofotémetro
de Absorcidn Atémica marca Perkin Elmer modeto 3030.

El procesanmiento de las muestras se realizod en al
Laboratorio de Servicios de Salud en el Trabajo, dependiente de
la Subdireccidn General Médica, del Instituta Maxicano del

Seguro Social.



CONCENTRACION DE DATQS
Se ealaboréd una hoja de oconcentracién da datos con las

variables oonvenidas y una columna de observaciones,

ANAL1S1S ESTADISTICO
Los resultados se analizaron de acuerdo con log hallazgos
encontradaos, con pruebas de tendencia central,posteriormente se
realizd una prueba de t de Studant, para comhparar dos muestras

y las pruebas de correlacidn necesarlias.
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RESULTADOS

Se reallzaron 50 determi{naciones de plomo en sangre,en 2
subgrupcs de 25 cada uno, de ambos sexos, 16 masculinos (64%),9
femeninos (36%), en ambos grupos. Se tomaron edades comprendidas
entre los 2 y 12 aflos, para el grupo problema que se denomind
problemn,se tuvo una edad promedio de 5.4 affos, con un DE de %
2.3, para el sexo masculino y de 4.6 para el sexo femenino con
una DE de 3 ; el grupo de niffos sanos denominado Control con una
edad promedio de 5.8 affos ,DE t de 2.3 afios, para el sexo
masculino y de 7.3 aflog con una DE t de 3.2 en el sexo

femenino, tcuadro 1),

Los regultados de Ias determinaciones de Niveles de Plomo
en sangre, e&n el Grupo Control de 11.49 ugr/dl con una DE de
5.08, el Grupo Problema fué en promedio de 9.86 pgr/dl con una

DE do 4.04 (p no significativa). (gr&fica 1)

El Hematdécrito (Hto) reportado en @l Grupo Control fué de
44,33 mg% con un DE de 4.04 , El Grupo Problema con promedio de

36.62 mg%, con un DE de 3.85, (p< 0.001) ( grafica 2),



No. EDAD SEX0 HTO. Niv.Pb PESO TALLA
ia 2 1 as (o] 11 80
15a 2 t 40 17.20 10 78
22a 2 t 40 8.20 10 81
23a 2 m 34 13.10 10 79
248 2 t 37 11.40 9 70
2a 3 m 41 5.10 11 :1:]
Ba 3 o 30 18.80 12 80
fa 3 o 40 11.42 11 88
13a 3 t 38 10 12 eg
3a 4 n 33 5.680 13 84
t4a 4 t 40 A.26 13 83
i6a 4 n 30 5.70 12 26
25a 4 ? 35 12.80 11 8s
6a s n 32 5.70 14 100
Ta 8 n as S 17 108
11a -] n a2 5.70 18 104
172 ] n as 8.20 16 100
19a -] t 36 14 16 108
48 7 m 37 4.80 17 110
6n 7 [} 33 16.70 16 110
10a 7 m 42 10 17 110
12a -] m 37 7.14 20 118
21ia -] ¢ 33 7.70 24 119
i8a 10 t 37 10.20 24 120
20a 10 m 44 20.80 24 124

TABLA 1. Se demuestran las caracteristicas del grupo experimental



TABLA 11

No. EDAD SEX0 HTO. Niv.Pb PESO TALLA
6b 2 t 45 13.80 10 80
18h 2 o 38 25,80 10 78
23b 3 m 44 13.60 11 20
17b 4 4 43 10 11 8%
18b 4 m 41 7.30 13 8s
22b 4 n 50 8 12 a5
24b a4 n a2 14.60 12 85
3y E m 47 20 14 102
4b s [} 50 8.30 13 100
12b 5 o 38 18.20 14 28
13b 5 m 38 18.80 18 100
21h 5 t 42 8 14 87
ib =) 4 43 6.50 16 104
7b -] m 46 4.10 16 103
11b 6 m 42 12.90 16 108
14b € n L3 a.70 17 110
i8b 6 o 48 8.30 16 100
ab Q 4 S1 8 20 119
10b 9 f 51 8.50 20 120
20b ] ? A0 5.60 21 117
25hb 8 [ 43 8 22 118
2b 10 4 33 12.50 23 120
Sb 10 m 44 4.40 24 120
15b 10 n 42 13,50 24 124
8b 12 4 47 12.10 28 130

TABLA 1. Se demueatran ias carcaterfst{cas del grupo control.



NIVELES DE PLOMO
EN SANGRE

MICRO GRAMOS

14
11.49

121 9.86
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M CONTROL EXPERIMENTAL




COMPARACION DE
HEMATOCRITO

% DE HEMATOCRITO

50 44,33

36.62

40}

30+

20}

10

SUJETOS

MR CONTROL EXPERIMENTAL

*p < 0.001




DISCUS1ON

Los resultados obtenidos en el presente estudio de Plomo en
sangre Yy su relacitn con Infecciones de Vias Respiratorias

Recurrentes no es concluyente.

Los resultados de niveles de plomo en sangre, en promedio ,
an el grupo control y en el problema no se encuentran dentro de

pardmetras tdxicos.

Sin embargo, resulta de gran inter®s el hallazge encontrado
de nivoles de plomo mis altos , an promedlo, de 11.49 pgr/dl en
el grupo control y con un Hematdcrito de 44.33 se observan
unos niveles de Plomo =és bajos de 0.86 wucgrdl con un
Hematdcrito de 36,6 mng%,a pesar de no ser éstos valores
estadisticament significativos, la tendencia es de {ncrementar
jos niveles de Plomo de acuerdo con el Hematdcrito ( cuadro 2).
Se reporta que el Hematdcrito estm bajo relscionado ocon una
Intoxicaccidn por Plomo y en aquellos sujetos en los que los

niveles se encuentran por arriba de 100 pgr/dl (17).

Se trato de controlar |a reduccién de Hb en pacientes
degnutridos , para lo cual fuimos estrictos en la valoracidén del
nivel socieconémico de ambos grupos al cual fué determinado por

el equipo de Trabaj)o Social del H.P.I.
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De acuerdo aon el presente trabajoe conclufmos aen la
neceasidad de ampliar 1la muestra del estudic comparativo y
utilizar técnicas en la que se valoren los ({ndicadores de
regpueata bioquimica al efecto del plomo, como coproporfirinas
urinarias, Acldo deltaminolevulinico, protoporfirinas
eritrocitaria de Zinc, Hb, reticulocitoa y punteado baséfilo en
eritroc{tos, para poder Iidentificar un "almacenamiento" de Pb en
otros 6rganos como el higado y rifiétn o tejidos como, el dsec en
al que se conoce que se deposita en forma insoluble y

blolégicamnte inerte como fosfato terciario de plomo (18),

i
g



2.-

CONCLUSIONES

No hay relacidn entre enfermednd pulmonar con los niveleg de

plomo en sangre.

No -se . encontraron rangos toéxicos de plomo en sangre en

ninguno de los dos grupos estudiados.

Los niveles de plomo en sangre en asbos grupos no fueron
estadisticamente significativos al efectuar la comparacién

con la prueba de t de student {ndepandiente.

Se encontrd una correlacidn negativa entre los niveles de
plomc en sangre y €1 hematdcrito en el grupo problama como

hallazgo no reportado praviamente en 1a litaratura,
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